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RESUMO 
 
A condição de hipóxia é conhecida por potencializar as respostas metabólicas e 
neuromusculares ao exercício resistido, no entanto as estratégias utilizadas para sua indução 
ainda são trabalhosas e/ou caras. Recentemente surgiu no mercado a máscara de restrição de 
fluxo de ar (MRFar), com o propósito de melhorar o desempenho atlético por alterar respostas 
fisiológicas ao treino, supostamente por simular condições de hipóxia. O presente trabalho 
compara as respostas fisiológicas de sessões de exercício resistido com e sem o uso da MRFar 
sobre volume total da sessão, variáveis metabólicas sanguíneas (saturação de oxigênio (SaO2), 
pressão de O2 (PO2), pressão de CO2 (PCO2), pH, bicarbonato (HCO3), desoxihemoglobina 
(HHb) e concentração de lactato [Lac]) e ativação neuromuscular. Participaram do estudo 14 
sujeitos do sexo masculino, ativos, com experiência em treinamento resistido (Leg Press). O 
projeto foi caracterizado por intervenção aguda, cross-over, em que a ordem das sessões 
experimentais MRFar (~5486,4m) e SHAM (máscara sem válvulas restritivas) foi balanceada 
e aleatorizada, em seguida foi realizado uma terceira sessão com volume igual a MRFar, mas 
sem a utilização da MRFar, chamada equalizada (EQ). MRFar e SHAM consistiram em 
realizar seis séries no Leg Press com 70% de uma repetição máxima, com 90 segundos de 
intervalo entre as séries, até a falha concêntrica. Foram coletadas amostras de sangue 
periférico para quantificação do nível de lactado (falange distal) no momento pré-sessão, após 
cada série, imediatamente após sessão, 3min, 5min e 7 min; e para medidas de variáveis 
metabólicas sanguíneas por gasometria (lóbulo da orelha) nos momentos pré-sessão, após 3ª 
série e imediatamente após a sessão. Para ativação neuromuscular foi coletado sinal 
eletromiográfico do quadríceps (VM, RF e VL) durante as séries e calculada a RMS. Como 
resultado, o volume foi igual entre as condições MRFar e SHAM. A SaO2 diminuiu mais em 
MRFar do que em SHAM. A PO2 permaneceu inalterada em MRFar enquanto que em SHAM 
foi verificado um aumento. Houve uma menor queda de PCO2 e HCO3 em MRFar do que em 
SHAM. O pH diminuiu similarmente entre as condições, no entanto foi verificado um  
aumento de HHb em MRFar, indicando maior estresse metabólico. Os valores de lactato não 
diferiram entre as condições. Quanto à análise da RMS houve uma maior ativação muscular 
do quadríceps em SHAM do que em MRFar a partir da quinta série. Esses resultados mostram 
que o uso da MRFar durante o exercício resistido não influencia no volume, contudo promove 
maior estresse metabólico sistêmico (PCO2, HCO3 e HHb) e permite realizar o mesmo 
trabalho muscular com menor ativação neuromuscular. 
 
 
Palavras-Chaves: anoxia, treinamento resistido, hipertrofia 
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ABSTRACT 
 
The hypoxia condition is known to boost the metabolic and neuromuscular responses 
to resistance exercise, however the currently strategies used for its induction still labor-
intensive and/or expensive. A new tool recently emerged, the airflow-restricting mask 
(MRFar) has the purpose of improving the athletic performance by changing physiological 
responses to training, supposedly by simulating hypoxia conditions. The present study 
compares the physiological responses to resistance exercise with and without the use of 
MRFar on total volume of the session, blood metabolic variables (oxygen saturation (SaO2), 
O2 pressure (PO2), CO2 pressure (PCO2), pH, bicarbonate (HCO3), deoxyhemoglobin (HHb) 
and lactate concentration [Lac]) and neuromuscular activation. Fourteen active male subjects 
with experience in resistance training participated in the study. The project was characterized 
by acute intervention, cross-over, in which the order of the experimental sessions MRFar 
(~5486,4m) and SHAM (mask without restrictive valves) were balanced and randomized. 
Followed,a third session with volume equal to MRFar, yet without the MRFar use, named 
equalized (EQ) was realized. MRFar and SHAM consisted of six sets of Leg Press with 70% 
of one repetition maximum and 90 seconds of rest between sets, until the voluntary failure. It 
were collected peripheral blood samples to quantify the lactate level (distal phalanx) at the 
pre-session, after each set, immediately after session, 3min, 5min and 7 min of recovery; and 
to measurements of blood metabolic variables by gasometry (ear lobe), in the moments pre-
session, after third set and immediately after the session. For neuromuscular activation 
electromyographic signal of the quadriceps (VM, RF e VL) during the sets were assessed and 
used to calculate the RMS values. As result, the volume was equal between the conditions 
MRFar and SHAM. The SaO2 decreased more in MRFar than in SHAM. The PO2 remained 
unaltered in MRFar while in SHAM it increases. There was a lower decrease of PCO2 and 
HCO3 in MRFar than in SHAM. pH decreased similarly in both groups, however it was 
verified a increase of HHb in MRFar, indicating greater metabolic stress. The lactate values 
did not differ between the conditions. Regarding the RMS analysis it was shown a higher 
quadriceps muscles activation in SHAM than MRFar from the fifth set. These results show 
that the MRFar use during resistance exercise does not influence the session volume; 
nevertheless, it promotes greater systemic metabolic stress (PCO2, HCO3 and HHb) and 
allows the performance of the same muscular work with less neuromuscular activation. 
 
Key Words: anoxia, resistance training, hypertrophy 
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INTRODUÇÃO 
 
A importância da hipertrofia muscular e do ganho de força induzidos pelo 
treinamento resistido (TR) tem motivado diversos estudos a investigar os mecanismos e vias 
envolvidos nesses processos, bem como diferentes condições e recursos ergogênicos capazes 
de potencializar a resposta hipertrófica.  
Nesse sentido, pesquisadores têm se dedicado a investigar a aplicação da hipóxia 
(baixa disponibilidade de oxigênio - O2) sobre o exercício resistido, inferindo que esta pode 
ter um efeito aditivo na hipertrofia muscular (INNESS et al, 2016; KON et al., 2012; 
KUROBE et al., 2015; MANIMMANAKORN et al., 2013; NISHIMURA et al., 2010; 
SCOTT et al., 2016; VECHIN et al., 2015). Já no que diz respeito à sua aplicação associada 
ao exercício aeróbio, estão bem consolidados pela literatura os seus benefícios em melhorar o 
desempenho aeróbio (CHAPMAN et al., 2014). 
Os primeiros estudos a tratar sobre hipóxia e exercício foram voltados para as 
adaptações cardiorrespiratórias decorrentes da exposição do organismo a baixa 
disponibilidade de O2, relacionadas ao aumento do desempenho (SCHMITT et al., 2006; 
STRAY-GUNDERSEN et al., 2001). Dentre essas alterações adaptativas, o aumento da 
produção de eritrócitos (hemácias) (IMAGAWA et al.,1996), desencadeada pela necessidade 
de melhorar a aquisição, transporte e utilização de O2 (VO2) (SAUGY et al., 2014), é o 
principal motivo que tem levado treinadores e atletas a incluir hipóxia em suas rotinas de 
treinamento com o objetivo de melhorar o desempenho ao nível do mar ou preparar-se para 
competições em altitudes (BILLAUT et al., 2012; LEVINE e STRAY-GUNDERSEN, 2006). 
Adicionalmente às respostas cardiorrespiratórias, a hipóxia promove alterações a 
nível celular que têm sido mostradas como possíveis responsáveis por potencializar a 
hipertrofia muscular. Essa condição associada ao TR causa elevada produção de energia pelo 
sistema anaeróbio lático, levando a maior depleção da fosfocreatina (PCr), aumentos nos 
níveis de fosfato inorgânico (Pi), aumento da razão ADP/ATP e o decréscimo do pH 
intramuscular, além de maior acúmulo de lactato (BENDER et al., 1989; GOTO et al., 2005; 
KRAEMER et al., 1990). Em conjunto, essas respostas propiciam maior “estresse 
metabólico” que, concomitante com as respostas hormonais e as decorrentes do estresse 
mecânico, vêm sendo discutidas como fatores envolvidos na adaptação hipertrófica 
(SCHOENFELD, 2013). 
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Inicialmente os estudos sobre os efeitos da hipóxia associada ao exercício eram 
realizados em locais de altitudes elevadas (hipobáricos), onde a pressão atmosférica e a 
concentração de O2 são menores, dificultando a difusão do oxigênio para a corrente sanguínea 
(GUYTON e HALL, 2006). Nas últimas décadas surgiram recursos ergogênicos capazes de 
simular a condição de hipóxia em locais ao nível do mar, com pressão atmosférica normal 
(hipóxia normobárica), sendo possível gerar hipóxia periférica, através de oclusão vascular 
(FRY et al., 2010; TAKARADA et al., 2000a; TAKARADA et al., 2000b), ou sistêmica por 
meio de câmaras de hipóxia ou máscaras ligadas a cilindros com diferentes concentrações de 
O2 (KON et al., 2014; LEVINE e STRAY-GUNDERSEN., 1997; SAUGY et al., 2014). 
Estudos que têm investigado oclusão vascular ou hipóxia sistêmica (HS) associados ao TR 
tem mostrado maior estresse metabólico (KON et al., 2010; KON et al., 2012; SCOTT  et al., 
2016; TAKARADA et al., 2000a) para o grupo hipóxia em relação ao grupo normóxia e 
também maior aumento do recrutamento de unidades motoras nessas condições (SCOTT et 
al., 2016; TAKARADA et al., 2000b; YASUDA  et al., 2009).   
Além disso, foi verificado que protocolos de TR de baixa intensidade (20% 1RM) 
com oclusão ou HS têm demonstrado ganhos hipertróficos similares ao TR convencional em 
condição normóxia (70% 1RM). Este fenômeno tem sido atribuído ao maior estresse 
metabólico causado por oclusão ou HS (ABE et al., 2005; MANIMMANAKORN et al., 
2013; SUMIDE et al., 2009; TAKARADA et al., 2000a; TAKARADA et al., 2000b). Esses 
resultados mostram que o uso desses recursos ergogênicos potencializa a resposta hipertrófica 
mesmo quando o TR é executado em baixa intensidade, sugerindo que sua aplicação pode 
trazer benefícios para a população em geral, mas principalmente para populações especiais, 
como idosos e atletas. Embora o treinamento resistido convencional de alta intensidade venha 
mostrando benefícios para os idosos, parte importante desta população apresenta 
comorbidades que impedem a realização do treinamento de alta intensidade, tornando o 
exercício de baixa intensidade associado à hipóxia uma alternativa efetiva na indução de 
ganhos de força e massa muscular nesta população (VECHIN et al., 2015; YASUDA  et al., 
2014). A aplicação de hipóxia em sessão de treinamento de atletas também apresenta 
benefícios, mostrando aumento de força, resistência e aumento do tamanho muscular (COOK 
et al., 2013; MANIMMNAKORN et al, 2013; TAKARADA et al., 2002), podendo ser 
benéficos durante altas cargas de treinamento, em temporadas competitivas ou em reabilitação 
(COOK et al., 2013; SCOTT et al., 2015). 
Todas estas estratégias de indução de hipóxia possuem maior viabilidade que o 
deslocamento para regiões de grande altitude; no entanto, ainda são pouco práticas por 
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necessitarem de equipamentos especializados de alto custo (câmaras de hipóxia) ou o controle 
do equipamento por terceiros (oclusão vascular). Recentemente surgiu no mercado um novo 
implemento que sugere simular os efeitos do treinamento em altitude, a Elevation Training 
Mask 2.0, (Training Mask, Cadillac, MI, USA), uma máscara de restrição de fluxo de ar 
(MRFar), que pode ser regulada permitindo, supostamente, simular altitudes que variam de 
cerca de 3.000 pés (900m) à 18.000 pés (5486,4m). Segundo o fabricante a ênfase da MRFar 
está nas adaptações provenientes de sua simulação de hipóxia e o treinamento da musculatura 
inspiratória (TMI) (trainingmask.com).  
Apesar dos benefícios possíveis relacionados ao uso da MRFar não serem 
cientificamente comprovados, atletas e praticantes de diferentes modalidades (lutadores, 
jogadores de futebol, jogadores de futebol americano, praticantes de crossfit) têm usado o 
implemento durante seu treinamento, acreditando nas adaptações propostas.  
 Alguns estudos investigaram seus efeitos relacionados ao exercício 
(GRANADOS et al., 2016; MOTOYAMA et al., 2016; PORCARI et al., 2016; SELLERS et 
al., 2016). Dentre esses estudos, somente GRANADOS et al.(2016) e PORCARI et al. (2016) 
avaliaram a saturação de oxigênio (SaO2), uma importante variável para descrever hipóxia, 
analisada de forma indireta por oxímetro de pulso. Porcari et al.(2016) verificou, em estudo 
crônico em cicloergomêtro que o uso de MRFar propiciou maior queda de SaO2 (93.2%) em 
relação ao grupo controle (sem MRFar) (95.8%) durante sessões de treino. Granados et al. 
(2016) compararam três configurações diferentes da máscara (15.000 pés, 9.000 pés e SHAM) 
e encontraram diferenças na queda de SaO2, sendo 89.3%, 91%, 94% respectivamente. Esses 
resultados sugerem relação de dose resposta entre o grau de restrição do fluxo de ar induzido 
pela MRFar durante o exercício e a queda da saturação. Apesar de estes achados serem 
interessantes para o conhecimento dos efeitos da restrição do fluxo de ar, ainda se restringem 
a protocolos fundamentalmente de treinamento aeróbio e adaptações relacionados ao sistema 
cardiorrespiratório, sendo os efeitos da restrição de ar (uso da MRFar) em protocolos de TR e 
adaptações neuromusculares ainda pouquíssimos investigados. 
Somente Motoyama et al. (2016) analisou o efeito do uso da MRFar combinado 
ao exercício resistido. O estudo mostrou menor volume para os exercícios agachamento e 
supino na sessão com a MRFar comparado a sessão sem o uso do implemento (controle), 
maior percepção subjetiva de esforço e menor concentração de lactato sanguíneo no grupo 
MRFar do que no controle; colocando a utilidade do implemento em dúvida para este modelo 
de exercício. Entretanto exercícios com hipóxia sistêmica (HS) têm apresentado maior 
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concentração de lactato para o grupo hipóxia em relação ao grupo normóxia (KON et al, 
2010; KON et al, 2012; SCOTT et al, 2016). Além de maior estresse metabólico, estudos com 
HS (SCOTT et al, 2016) e oclusão vascular (TAKARADA et al, 2000a; YASUDA et al, 
2009) têm mostrado aumento do recrutamento de unidades motoras nessas condições quando 
comparado ao grupo controle. 
Além dos estudos sobre os efeitos do uso da MRFar serem escassos e limitados, 
não foi encontrado na literatura científica estudo do uso da MRFar combinado ao exercício 
resistido que tenha analisado saturação de oxigênio (SaO2) de forma direta, ou mesmo com 
análise de variáveis metabólicas sanguíneas e ativação neuromuscular (eletromiografia). 
Desta forma, o presente estudo tem como objetivo verificar o efeito agudo do uso da máscara 
de restrição de fluxo de ar (MRFar) durante sessão de exercício resistido nas respostas 
metabólicas e neuromusculares, comparando sessões com e sem a MRFar até a falha sobre 
volume da sessão, variáveis gasométricas e metabólicas sanguíneas (saturação de oxigênio 
(SaO2), pressão de O2 (PO2), pressão de CO2 (PCO2), pH, bicarbonato (HCO3), 
desoxihemoglobina (HHb) e concentração de lactato [Lac]) e atividade neuromuscular. A 
hipótese do presente estudo é que o uso da MRFar durante o exercício resistido causará uma 
maior queda de SaO2, um maior estresse metabólico, promovendo o aumento da ativação 
neuromuscular, mas podendo afetar negativamente o desempenho (número de repetições). 
 
Objetivo Geral 
Verificar se o uso da máscara de restrição de fluxo de ar (MRFar) durante a realização 
de exercício resistido é capaz de, agudamente,  alterar respostas gasométricas, metabólicas e 
neuromusculares.  
 
Objetivos Específicos 
Comparar os efeitos de exercício resistido com e sem o uso da MRFar sobre: 
 Volume da sessão; 
 Variáveis gasométricas e metabólicas sanguíneas: saturação de oxigênio (SaO2), pressão 
de O2 (PO2), pressão de CO2 (PCO2), bicarbonato (HCO3), pH, desoxihemoglobina 
(HHb) e concentração de lactato [Lac]; 
 Atividade Neuromuscular. 
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REFERENCIAL TEÓRICO 
 
Força e Hipertrofia Muscular 
 
A hipertrofia muscular é definida como uma adaptação morfológica, caracterizada 
por um aumento na área de secção transversa muscular em consequência do aumento do 
tamanho das fibras musculares decorrente do balanço positivo no turnover protéico, em que a 
síntese protéica miofibrilar se sobrepõe a degradação protéica (BASSEL-DUBY e OLSON, 
2006; SCHOENFELD, 2013). Essa adaptação se dá como resultado de um complexo conjunto 
de eventos dependentes de diferentes sistemas fisiológicos, que estimulam uma série de vias 
de sinalização celular (COFFEY e HAWLEY, 2007; HAWLEY e HARGREAVES, 2015; 
SPIERING et al., 2008). Nesse sentido, o treinamento resistido (TR) é o principal estímulo 
investigado na literatura científica como capaz de induzir ao aumento da massa muscular (i.e. 
hipertrofia) e, consequentemente, ao aumento da capacidade do músculo de produzir força 
(BELLAMY et al., 2014; CAMPOS et al., 2002; MITCHELL et al., 2012). 
É bem estabelecido que o desenvolvimento da força e hipertrofia muscular possa 
ser alcançado por um programa de TR ou treinamento de força (TR) (FLECK e KRAEMER, 
2006; MCCALL et al., 1996), que consiste em uma ativação voluntária de determinado grupo 
muscular contra uma resistência, que pode ser a própria massa corporal, pesos livres, 
aparelhos, molas, elásticos, resistência manual, entre outros (WINETT e CARPINELLI, 
2001).  
O aumento da força e hipertrofia muscular tem profundas implicações na saúde 
para a população em geral (RATAMESS, 2012). Um programa de treinamento voltado para 
esses objetivos promove benefícios para melhora da saúde geral e condicionamento (FRY, 
2004), além de contribuir no desenvolvimento das capacidades físicas para o desempenho 
atlético, como força, potência e velocidade (SUCHOMEL et al., 2016).  
O aumento da massa muscular está associado a numerosos benefícios para a 
saúde, como um aumento da força muscular e taxa metabólica basal; aumento e manutenção 
da densidade mineral óssea, reduzindo e/ou minimizando os riscos da osteoporose; 
manutenção da integridade das estruturas articulares, ligamentos e tendões, prevenindo lesões 
articulares; além de promover alterações fisiológicas benéficas nos sistemas cardiovascular, 
pulmonar, endócrino e nervoso (RATAMESS, 2012; TAN, 1999; BRAITH e STEWART, 
2006; CHODZKO-ZAJKO et al., 2009; FEIGENBAUM e POLLOCK, 1999; GRAVES e 
FRANKLIN, 2001; RATAMESS et al., 2009).  
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Além desses benefícios, as atividades de fortalecimento muscular têm 
demonstrado reduzir os riscos associados com várias doenças crônicas como hipertensão 
(COLLIER et al., 2008), diabetes (IBAÑEZ et al., 2005), enfisema (RAMOS et al., 2014), 
câncer (GALVÃO et al., 2010), artrite (LEMMEY et al.,2009) e acidente vascular cerebral 
(AVC) (YANG et al., 2006). 
Em idosos há um declínio da massa, força muscular (sarcopenia) e desempenho 
psicomotor, que estão associados com a redução da capacidade funcional e aumento dos 
riscos de quedas e de lesões musculoesqueléticas (BOIRIE, 2013; GRAVES e FRANKLIN., 
2001). Estudos afirmam que um programa de TR nessa faixa etária reduz o risco de quedas 
(GREENWOOD-HICKMAN et al., 2015) e melhora qualidade de vida por aliviar dores 
musculares, propiciar maior independência funcional e melhora da auto-estima (CHODZKO-
ZAJKO et al., 2009; GRAVES e FRANKLIN, 2001).  
No âmbito do esporte e do desempenho, maior força muscular influencia 
diretamente nas capacidades e habilidades esportivas além de reduzir o risco de lesões. 
Estudos apontam que indivíduos mais fortes demonstram ter superior taxa de 
desenvolvimento de força e energia mecânica externa, melhorando o desempenho em saltos, 
sprints e mudança de direção (CRONIN e HANSEN, 2005; KAWAMORI et al., 2006; 
KRASKA et al., 2009). A realização desses movimentos de forma eficaz, em uma situação de 
competição, é determinante para os resultados, sendo de extrema importância a inserção de 
um planejamento de TR que as otimizem na rotina dos atletas. 
Um programa de TR bem elaborado e desenvolvido de forma consistente, com 
organização adequada das variáveis do treinamento pode produzir aumento da força e 
hipertrofia. Portanto, o próximo tópico aborda as variáveis do TR que devem ser respeitadas 
para atingir esses objetivos. 
 
Variáveis do Treinamento de Força e Hipertrofia Muscular 
 
Em um programa de treinamento voltado para hipertrofia muscular é fundamental 
a combinação apropriada das variáveis do treinamento, sendo elas: intensidade, volume, 
tempo de recuperação, velocidade da repetição e seleção de exercícios. Estas variáveis são 
essenciais para maximizar a hipertrofia muscular por impactarem nas respostas metabólicas e 
neuromusculares (MCARDLE et al., 2010; FLECK e KRAEMER, 2006).  
Habitualmente a intensidade do exercício é expressa pelo percentual de uma 
repetição máxima (1RM) e corresponde ao número de repetições que pode ser executado com 
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uma determinada carga. Usualmente é utilizada a seguinte classificação para as repetições: 
baixa, de 1-5 repetições máximas (90%-100% de 1RM), moderada de 6-12 repetições 
máximas (70%-85% de 1RM) e, alta, de 15 ou mais repetições máximas (menos de 70% de 
1RM). A utilização de diferentes sistemas energéticos e contribuição do sistema 
neuromuscular em diferentes vias podem variar de acordo com a faixa de repetição utilizada, 
podendo impactar na extensão da resposta hipertrófica (SCHOENFELD, 2010). Estudos 
sugerem que programas de TR que consistem em exercícios com repetições moderadas (6-12 
RM), correspondente a 70%-85% 1RM, podem maximizar os ganhos de hipertrofia (FRY, 
2004; HULMI et al., 2012; KRAEMER e RATAMESS, 2004). 
O volume de uma sessão de TR consiste no número total de séries, repetições e 
carga realizadas durante a sessão. Para o aumento da massa muscular, protocolos de maior 
volume e séries múltiplas têm sido mais eficientes que uma única série (KRAEMER et al., 
1997; KRIEGER, 2010; MARX et al., 2001). Porém não está esclarecido se isso ocorre 
devido ao produto da tensão muscular, dano muscular, estresse metabólico, fatores hormonais 
ou a esses fatores combinados (SCHOENFELD, 2013; FUJITA et al., 2007). 
Além das séries múltiplas, sessões de exercício até a falha podem maximizar o 
ganho de massa muscular (SCHOENFELD et al., 2015). A falha muscular ou falha 
concêntrica pode ser definida pela incapacidade do músculo de produzir força necessária para 
deslocar uma determinada carga. O treinamento até falha induz a uma maior ativação de 
unidades motoras e secreção de hormônios promotores do crescimento (WILLARDSON, 
2007). Apesar de alta carga e baixo número de repetições serem conhecidos tradicionalmente 
por gerar ganhos hipertróficos, estudos recentes encontraram respostas hipertróficas similares 
em protocolo com baixa carga (30% de 1RM) e repetições até a falha, quando comparado 
com protocolos tradicionais com moderada carga (75% - 80% de 1 RM) e repetições até a 
falha (MITCHELL et al., 2012; OGASAWARA et al., 2013; BURD et al., 2010). 
O American College of Sports Medicine recomenda que um TR voltado para 
ganho hipertrófico para indivíduos iniciantes e intermediários deve incluir a realização de 
exercícios com carga moderada de 8-12 repetições (70-85%RM) por série, de uma a três 
séries por exercício. Para indivíduos treinados a recomendação é o uso de carga entre 1-12 
repetições (70% e 100%RM) por série, de três a seis séries por exercício, priorizando 6-12 
RM na maior parte do treinamento (RATAMESS, 2012). 
O intervalo de recuperação é o tempo compreendido entre as séries e pode ser 
classificado em três categorias: curto (30 segundos ou menos), moderado (60-90 segundos) e 
longo (3 minutos ou mais) (SCHOENFELD, 2010). Cada uma das categorias de intervalo 
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impacta sobre a resposta hipertrófica por causar diferentes efeitos sobre a capacidade de força 
e acúmulo de metabólitos. Contudo não há um consenso na literatura sobre o intervalo de 
recuperação ideal para o desenvolvimento da hipertrofia e da força (HENSELMANS e 
SCHOENFELD, 2014). A resposta hipertrófica pode ser afetada também pela velocidade de 
execução da contração. Tem sido mostrado que velocidades moderadas (1s - 2s concêntrica: 
1s- 2s excêntrica) e rápidas (<1s concêntrica: 1s excêntrica) são mais eficazes para melhorar 
desempenho e hipertrofia muscular (MORRISSEY et al., 1998; JONES et al., 1999). 
Além da combinação dessas variáveis, um programa de treinamento para 
hipertrofia deve incluir exercícios em diferentes planos para o mesmo músculo e exercícios 
multiarticulares, pois estes recrutam maior quantidade de massa muscular para realizar o 
trabalho impactando na resposta hormonal anabólica do treinamento (KRAEMER e 
RATAMESS, 2005). Quanto maior a massa muscular envolvida maior a magnitude da 
elevação hormonal (SCHOENFELD, 2010). Vale ressaltar que novas evidências têm surgido 
no sentido de questionar as bases estabelecidas do treinamento de força convencional, 
principalmente no que tange a respostas hipertróficas. Alguns autores têm relatado o baixo 
impacto das respostas hormonais e metabólicas para promover as respostas hipertróficas, 
sendo que os olhares se voltam à tensão mecânica sofrida pela fibra muscular e seu impacto 
na sinalização de vias de síntese miofibrilar (MITCHELL  et al., 2013; WEST  et al., 2009; 
WEST  et al., 2010). 
 
Mecanismo da hipertrofia 
 
De maneira geral, a hipertrofia induzida pelo TR se dá através do aumento do 
recrutamento de unidades motoras a partir da ativação de fibras musculares, causando tanto 
uma deformação mecânica das fibras musculares (i.e. estímulo mecânico), como também o 
rompimento de sarcômeros (i.e. dano muscular) e um aumento na concentração de 
metabólitos no músculo (i.e. estresse metabólico muscular). A partir desses três principais 
estímulos, diferentes vias intracelulares são ativadas em cascata, culminando no aumento da 
síntese de proteínas miofibrilares, que pode ser entendida com a incorporação de conteúdo 
protéico a uma fibra existente. Entre os mecanismos intracelulares que regulam a síntese 
protéica, a via sinalizada pela serina/treonina quinase-Akt (também conhecida como proteína 
quinase B - PKB) apresenta um papel fundamental neste processo e é orquestrada pelo alvo da 
rapamicina em mamíferos complexo 1 (mTORC1) (COFFEY e HAWLEY, 2007; PERRY e 
RUDNICK, 2000). De fato, a via da Akt/mTOR/ p70S6K (BODINE et al., 2001; BODINE, 
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2006; CUTHBERTSON et al., 2006; FRY et al., 2010) tem sido atribuída como a principal 
reguladora do crescimento celular (FUJITA et al., 2007; BODINE et al., 2001; BODINE, 
2006; LÉGER et al., 2006). Após ser ativada, a Akt fosforila uma sequência em cascata de 
substratos, incluindo o mTORC1, que intermedeiam a proliferação celular, transcrição gênica 
e síntese protéica (GLASS, 2003).  
Além disso, o TR pode resultar também em dano localizado no tecido muscular, 
outro estímulo também investigado como importante no processo de hipertrofia muscular. O 
dano pode ser específico, em apenas algumas macromoléculas teciduais, ou resultar em 
rupturas no sarcolema, lâmina basal e tecido conjuntivo, induzindo à lesão em elementos 
contráteis e nos componentes do citoesqueleto (VIERCK et al., 2000). O dano muscular 
induzido pelo exercício caracteriza-se mais especificamente pela ruptura, alargamento ou 
prolongamento da linha Z (FRIDEN e LIEBER, 1992) e o processo de reconstrução muscular 
pode levar a hipertrofia (CHARGE e RUDNICKI, 2004).  
Quando o tecido muscular é exposto a danos, como os gerados pelo exercício, 
algumas células denominadas Células Satélites musculares são ativadas. As células satélites 
estão localizadas na periferia da fibra, caracterizando-se como células indiferenciadas, 
mononucleadas, cuja membrana basal está em continuidade com a membrana basal da fibra 
muscular (HAWKE e GARRY, 2001). Elas permanecem em um estado quiescente, podendo 
ser ativadas por diferentes estímulos, como fatores de crescimento, estresse mecânico e 
também miotraumas (i.e. dano muscular) (ANDERSON, 2006; BECCAFICO  et al., 2007; 
HILL e GOLDSPINK, 2003; MORGAN e PARTRIDGE, 2003; TAJIKA et al., 2007). A 
partir desse miotrauma, o processo de reparo e reconstrução das fibras musculares envolve as 
fases de ativação, proliferação e diferenciação das células satélites, que após se infiltrarem na 
fibra, se diferenciam em novos mionúcleos. A inserção de novos mionúcleos favorece a 
transcrição gênica, e a consequente maior capacidade da fibra em sintetizar proteínas 
contráteis, aumentando a hipertrofia muscular (HAWKE e GARRY, 2001). Porém, estudos na 
literatura têm demonstrado que o dano muscular é atenuado conforme as seções de treino, 
efeito denominado “carga repetida”, porém, a redução do dano tecidual não compromete os 
ganhos hipertróficos, indicando que outras vias estão relacionadas com a hipertrofia muscular 
(DAMAS et al., 2016 ) 
Outro estímulo importante no processo de hipertrofia muscular é o estresse 
metabólico (SCHOENFELD, 2013), que se dá pelo decréscimo dos níveis de ATP, depleção 
da fosfocreatina (PCr), aumentos nos níveis de fosfato inorgânico (Pi), aumento da razão 
ADP/ATP, produção de AMP, o decréscimo do pH intramuscular (aumento do íon H
+
), além 
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do acúmulo de lactato (BENDER et al., 1989; GOTO et al., 2005; KRAEMER et al., 1990). 
Estudos indicam que esses processos ocasionam uma resposta hormonal exacerbada, levando 
ao aumento da produção de hormônios anabólicos como a testosterona e o hormônio do 
crescimento (GH).  
Dentre esses hormônios anabólicos, estudos indicam que picos de IGF-1, 
testosterona e GH induzidos metabolicamente têm sido indicados como tendo um efeito 
positivo na síntese de proteína muscular após exercício (SCHOENFELD, 2013; KRAEMER e 
RATAMESS, 2005). No entanto, esta teoria tem sido contraposta por diferentes estudos que 
mostram que não há relação entre resposta hormonal induzida por exercício e o processo de 
hipertrofia (MITCHELL et al., 2013; WEST et al., 2009; WEST et al., 2010). 
Ademais, estudos com protocolos capazes de induzir grande estresse metabólico, 
como os de baixa carga (<50% 1RM) realizados até a falha concêntrica, tem se mostrado tão 
eficazes para induzir hipertrofia quanto aqueles caracterizados por suas cargas mecânicas 
elevadas.  Esses estudos sugerem importante papel importante do estresse metabólico na 
indução de respostas hipertróficas (MITCHELL et al., 2012; MORTON et al., 2016; 
SCHOENFELD et al., 2015). 
Dentre esses fatores, a hipóxia tem sido investigada como um possível fator de 
indução do aumento da síntese protéica miofibrilar e, consequentemente, da hipertrofia 
muscular, visto que tem a propriedade de aumentar a resposta metabólica de uma sessão de 
treino quando comparado com o treinamento convencional. 
 
Hipóxia 
 
Apresentação 
 
A maioria das nossas células produz energia por meio da oxidação de O2, 
podemos citar como exceção dos eritrócitos (i.e.hemácias), por não possuírem mitocôndrias, 
não necessitam de O2 para obtenção de energia (NELSON e COX, 2008). O corpo humano 
possui como principal sistema de aquisição, transporte e utilização de O2, o sistema 
cardiorrespiratório, que devido à diferença de pressão dos gases, e a ação da musculatura 
inspiratória realiza suas trocas gasosas a nível alveolar (MCARDEL et al., 2010). Ao nível do 
mar a pressão atmosférica é de 760mmHg (condição normobárica), nestas condições a pressão 
parcial de O2 é de 159mmHg, o que representa uma proporção de, aproximadamente, 21% de 
O2 presente no ar atmosférico normobárico. Estas condições são suficientes para que cerca de 
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97%  das moléculas de hemoglobina estejam ligadas ao oxigênio como mostrado na tabela 1 
(GUYTON et al., 2006; MCARDEL et al., 2010). 
 
Tabela 1. Efeitos da Exposição Aguda a Ambientes Hipobáricos sobre as Concentrações 
de Gás Alveolar e na Saturação de Oxigênio 
Altitude 
(m) 
Pressão 
Barométrica  
PO2 
atmosférico  
PCO2 
alveolar  
PO2 
alveolar 
SaO2 
arterial(%) 
0 760 159 40  104  97  
3.050 523 110 36  67  90  
6.100 349 73 24  40  73  
9.150 226 47 24  18  24  
12.200 141 29    
15.250 87 18    
Adaptação: Guyton e Hall, Tratado de Fisiologia Médica, 2006, pg 538. 
 
Com o aumento da altitude em relação ao nível do mar, é observado uma redução 
na pressão atmosférica, que implica em uma menor pressão de oxigênio, interferindo 
negativamente na taxa de difusão do O2 dos alvéolos para os capilares pulmonares, refletindo 
em menor saturação de O2 das moléculas de hemoglobina na corrente sanguínea, que resulta 
em menores valores de SaO2 (MAZZEO, 2008). A figura 1 ilustra a curva de dissociação 
oxigênio-hemoglobina, que demonstra um progressivo aumento na porcentagem de 
hemoglobina ligada ao oxigênio enquanto a PO2 aumenta.  
 
Figura 1.  Curva de dissociação oxigênio-hemoglobina adaptado de Guyton e Hall (2006), pg 506 
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A exposição a altitudes elevadas repercute na homeostase de diferentes sistemas 
biológicos, devido ao menor valor de O2 disponível para o metabolismo celular. A primeira 
resposta de defesa em locais com baixa PO2 é o aumento acentuado da frequência respiratória, 
desencadeado por quimiorreceptores periféricos sensíveis a variação do conteúdo arterial de 
O2, de forma a aumentar a ventilação alveolar facilitando o aumento da pressão parcial de O2 
alveolar (MCARDLE et al., 2010). Em decorrência do aumento agudo da ventilação, ocorre 
acentuada liberação de CO2 para o ar atmosférico, diminuindo a pressão parcial de CO2 no 
sangue arterial causando um ligeiro aumento do pH arterial (alcalose respiratória), deslocando 
a curva de dissociação da oxihemoglobina (O2Hb) para esquerda, aumentando a fixação do O2 
à hemoglobina a nível pulmonar devido a maior afinidade. Com a permanência em altitude os 
valores de pH são restabelecidos pelo aumento do bicarbonato HCO3 excretado pelo sistema 
renal e da excreção de 2-3 difosfoglicerato (2,3-DPG) nos eritrócitos (MCARDLE et al., 
2010),  
Em relação às alterações hematológicas, é observado redução do volume 
plasmático, devido ao desvio dos líquidos corporais do espaço intravascular para os espaços 
intersticial e intercelular e, consequente elevação da concentração de hemácias. Em resposta a 
hipóxia, o hormônio eritropoietina (EPO), sintetizado e liberado principalmente pelos rins 
inicia a formação de hemácias levando ao incremento da produção destas pela medula óssea e 
na concentração de hemoglobina, permanecendo elevada durante toda a permanência em 
altitude (MCARDLE et al., 2010). Esses são os principais processos de adaptação em situação 
de hipóxia que buscam estabelecer melhorias na captação e transporte de O2 para os tecidos 
em decorrência da baixa SaO2. 
Existem condições em que a SaO2 é mais baixa que a normal (98%) mesmo ao 
nível do mar, são exemplos algumas patologias isquêmicas, doenças obstrutivas e a inspiração 
de ar com diferentes frações de O2, conhecido como hipóxia normobárica, que é empregada 
para o tratamento de algumas patologias como a dispneia noturna (NAVARRETE-OPAZO e 
MITCHELL, 2014) e também como estratégia para aumento do desempenho esportivo em 
modalidades individuais (BONETTI et al., 2009; WADLEY et al., 2016) e coletivas (CZUBA 
et al., 2013; MANIMMANAKORN et al. 2013; MORTON e CABLE, 2005).  
 
Hipóxia e exercício 
 
Os efeitos do treinamento em hipóxia no desempenho de atletas vêm sendo 
estudado ao longo das últimas décadas (BILLAUT et al., 2012; LEVINE e STRAY-
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GUNDERSEN, 2006). Diversos protocolos de exposição a ambientes normobáricos em 
hipóxia são utilizados com o fim de melhorar o desempenho esportivo, sendo as principais 
variáveis envolvidas nestes protocolos o tempo de exposição em ambientes de hipóxia e a 
severidade da hipóxia (SAUNDERS et al., 2009). Dentre os recursos capazes de induzir 
hipóxia normobárica estão a oclusão vascular, que gera hipóxia periférica (FRY et al., 2010; 
TAKARADA et al., 2000a; TAKARADA et al., 2000b), e câmaras de hipóxia ou máscaras 
ligadas a cilindros com diferentes concentrações de O2 que geram hipóxia sistêmica (KON et 
al., 2014; LEVINE e STRAY-GUNDERSEN, 1997; SAUGY et al., 2014). 
A hipóxia é tradicionalmente utilizada para a melhora do desempenho em 
modalidades predominantemente aeróbias, devido ao seu potencial para aumentar adaptações 
relacionadas à melhora da economia de movimento, desempenho, maior capacidade de 
regulação e tamponamento do pH muscular (JUEL, 2003). A nível hematológico a hipóxia 
estimula a produção do hormônio eritropoietina pelo córtex renal em resposta a queda de 
saturação de O2, que é responsável pelo aumento e produção de eritrócitos no sangue 
(eritropoiese), por consequência, aumenta a capacidade de transporte de oxigênio sanguíneo, 
fato que se correlaciona positivamente com a melhora no VO2máx e desempenho em 
ambientes de normóxia (CHAPMAN et al., 2014; IMAGAWA et al.,1996; LEVINE e 
STRAY-GUNDERSEN, 1997). Enquanto que a nível celular tecidual gera um maior estresse 
metabólico, com níveis elevados da razão ADP/ATP, Pi, níveis de lactato e de íon H+ 
(BENDER et al., 1989; GOTO et al., 2005; KRAEMER et al., 1990), que vem sendo sugerido 
como indutor de maior síntese protéica (FUJITA et al., 2007; MANIMMANAKORN et al., 
2013; SUMIDE et al., 2009; TAKARADA et al., 2000a; TAKARADA et al., 2000b; 
VECHIN et al., 2015). 
Estudos têm mostrado que a oclusão vascular ou hipóxia sistêmica associadas ao 
TR de baixa intensidade (20% 1RM) promove ganhos hipertróficos similares ao TR 
convencional (70% 1RM) (ABE et al., 2005; MANIMMANAKORN et al., 2013; SUMIDE et 
al., 2009; TAKARADA et al., 2000a; TAKARADA et al., 2000b). Em estudo mais 
aprofundado, Fujita et al. (2007) demonstrou a eficácia do treinamento de baixa intensidade 
com oclusão vascular periférica em ativar a enzima S6K1 (Ribossomal S6 kinase 1), 
relacionada a ativação da mTOR, que possui importante papel em estimular a síntese protéica. 
Nesse trabalho, os resultados foram atribuídos à maior resposta hormonal e estresse 
metabólico propiciado pelo treinamento com oclusão. 
Além do estímulo à maior síntese proteica, é sugerido que o maior estresse 
metabólico induz o aumento na ativação muscular devido ao recrutamento de novas unidades 
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motoras ou o aumento das descargas dos motoneurônios (BIGLAND-RITCHIE, 1981; 
MANIMMANAKORN et al., 2013). Estudos com oclusão vascular têm mostrado que fibras 
do tipo II são recrutadas mesmo em condições de baixa intensidade (LOENNEKE et al., 
2011; SUGA et al., 2009; TAKARADA et al., 2000b) sendo proposto que este seja um dos 
principais mecanismos pelo qual essa condição provoca adaptações hipertróficas 
(MORITANI et al., 1992). Takarada et al. (2000b) sugere que o acúmulo de metabólitos pode 
inibir a contração das fibras e, consequentemente, recrutar unidade motora adicional de fibras 
tipo II, que seria um dos requisitos para o ganho de força e hipertrofia. 
Certamente, os resultados dessa variedade de estudos que investigam hipóxia e 
TR mostram que essa condição pode ser utilizada como um meio de potencializar as respostas 
hipertróficas. Contudo, as estratégias para a indução de hipóxia descritas até aqui não são 
muito viáveis e de fácil acesso, pois costumam envolver deslocamento a elevadas altitudes, 
uso de implementos dispendiosos ou a necessidade da assistência de terceiros (oclusão 
vascular). Contudo, surgiu recentemente, um novo equipamento desenvolvido para simular os 
efeitos do treinamento em altitude, a Elevation Training Mask 2.0 (Training Mask, Cadillac, 
MI, USA). O próximo tópico aborda suas características e seus possíveis mecanismos de 
funcionamento, bem como toda a literatura científica encontrada sobre seu uso. 
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Máscara de Restrição de Fluxo de Ar 
 
A máscara de restrição de fluxo de ar (MRFar), Elevation Training Mask 2.0 
(figura 2), é feita de silicone e é fixada ao rosto por uma faixa de neoprene com velcro. Possui 
diferentes tamanhos de aberturas e válvulas de fluxo que podem ser ajustadas para simular 
diferentes graus de restrição de fluxo de ar através do aumento da resistência imposta por uma 
membrana de silicone. O sistema de resistência do produto permite, supostamente, simular 
altitudes que variam de cerca de 3.000 pés (900m) à 18.000 pés (5486,4m). O fabricante 
afirma que a ênfase da MRFar está nas adaptações provenientes da simulação de hipóxia e no 
treinamento da musculatura inspiratória (TMI) e sugere que o dispositivo pode aumentar 
resistência, VO2máx, desempenho, além de melhorar as funções pulmonares. 
 
 
Figura 2. Elevation Training Mask (MRFar). Adaptado do site do fabricante (trainingmask.com). 
 
Implementos utilizados para TMI dificultam a troca de ar durante a dinâmica 
respiratória (ciclo inspiração e expiração), aumentando a resistência oferecida aos músculos 
respiratórios. TMI promove melhoria no desempenho em provas de resistência (ILLI et al., 
2012, ROMER et al., 2002) e contra relógio (HARMS, 2007), aumenta capacidade de 
trabalho e potência (ENRIGHT e UNNITHAN, 2011), promove diminuição da fadiga dos 
músculos respiratórios (ROMER et al., 2002; HARMS, 2007), além de contribuir para 
melhora na remoção de lactato após exercício (CHIAPPA et al., 2008; ROMER et al., 2002). 
Até o presente momento poucos estudos avaliaram o uso da MRFar associada ao 
exercício aeróbico (SELLERS et al., 2016; GRANADOS et al., 2016; PORCARI et al.,2016) 
e resistido (MOTOYAMA et al., 2016). 
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Sellers et al. (2016) analisaram a eficácia da MRFar em melhorar desempenho 
aeróbico e anaeróbico em cadetes em um período de seis semanas, utilizando a configuração 
de 2.743,2m da MRFar durante a rotina de treinamento físico destes. Não foram encontradas 
diferenças significativas nas adaptações aeróbias e anaeróbias entre grupo MRFar e grupo 
controle. No entanto, cabe salientar que os cadetes foram instruídos a usar o implemento, mas 
não houve nenhum controle rigoroso do uso da MRFar, o que pode ter levado a uma 
interferência nos resultados.   
Porcari et al. (2016) analisou o efeito do uso da MRFar no VO2máx e variáveis de 
desempenho (limiar ventilatório (LV), ponto de compensação respiratória (PCR), potência 
(Po) no LV e Po no PCR), percepção subjetiva de esforço (PSE), função pulmonar, variáveis 
sanguíneas (hematócrito, hemoglobina, lactato e saturação de O2) em protocolo de 
treinamento intervalado em cicloergômetro com duração de seis semanas. A configuração da 
MRFar foi aumentada de forma gradativa ao longo das semanas, na 1ª semana foi configurada 
para simular 914m de altitude, na 2ª semana 1829m, durante a 3ª e 4ª semanas foi configurada 
em 2743m e na 5ª e 6ª semanas chegou a 3658m. Os resultados demonstraram que houve 
aumento significativo no LV, PCR, Po para LV e Po para PCR entre os momentos pré e após, 
somente no grupo que utilizou a MRFar, mostrando melhorias no desempenho. Houve queda 
significativa da SaO2 no grupo que utilizou a MRFar (93.2%) em relação ao controle (95.8%). 
A percepção subjetiva de esforço (PSE) foi maior no grupo MRFar (6.2 ± 0.74) do que no 
controle (5.5 ± 0.67). Não houve alterações significativas nas outras variáveis. O maior 
aumento do LV, PCR, Po no LV e Po no PCR para MRFar pode ter implicação significativa 
no desempenho em provas esportivas. Os autores sugerem que a MRFar funciona mais como 
um implemento de treinamento da musculatura inspiratória, por oferecer resistência a 
passagem do ar, do que um simulador de altitude, já que não foi observada uma queda na 
saturação de oxigênio compatível com a de situação de hipóxia e alterações nas variáveis 
hematológicas. Porcari et al. (2016) ainda propõem que possa ocorrer uma reinalação do CO2 
expirado, o que poderia ter levado a uma adaptação respiratória adicional, diminuindo a taxa 
de fadiga dos músculos inspiratórios. O fato da configuração da MRFar ter sido aumentada 
gradualmente ao longo das semanas pode ter interferido nos resultados, é possível que se a 
configuração estivesse alta desde o início do estudo os autores poderiam ter encontrado 
diferença em outras variáveis. Além do fato de ter sido utilizadas medidas indiretas para aferir 
SaO2, podendo resultar em falso negativo.  
Em estudo randomizado cross-over, Granados et al. (2016) ao analisar os efeitos 
do uso das válvulas e aberturas da MRFar em implemento adaptado associado a um protocolo 
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contínuo de 20 minutos a 60% do VO2máx em esteira ergométrica confirmaram o efeito do 
uso da MRFar. Os pesquisadores utilizaram três configurações diferentes, 9.000 pés (9K), 
15.000 pés (15K) e SHAM (3.500 pés). Os autores encontraram diferença significativa na 
fração de O2 expirado sendo menor em 9K e 15K do que em SHAM e fração de CO2 expirado 
maior em 9K e 15K do que em SHAM. Não houve diferença no VO2 entre grupos. VCO2 em 
SHAM foi maior do que em 15K. Equivalente ventilatório para O2 (VE/VO2) e equivalente 
ventilatório para CO2 (VE/VCO2) foi 20% menor em 9K e 15K do que em SHAM, sem 
diferença entre esses dois grupos, o que pode ser indicativo de um aumento da eficiência 
ventilatória ao longo do exercício em 9K e 15K. A SaO2 teve uma queda maior em 9K(91%) 
e 15K (89.3%) do que em SHAM (94%). A PSE e Escala de Ansiedade de Beck (EAB) foram 
maiores em 9K e 15K do que em SHAM demonstrando a capacidade da MRFar em tornar as 
rotinas de treinamento mais intensas. Estes resultados podem não refletir com exatidão as 
respostas da MRFar por ter sido utilizada uma adaptação deste implemento, onde as válvulas 
e aberturas desta foram adaptadas em outro material para conectar ao analisador de gases, 
diminuindo a validade ecológica dos resultados. 
Nas bases consultadas encontramos somente um estudo sobre o uso da MRFar 
combinado ao exercício resistido. Motoyama et al. (2016) investigaram o efeito agudo do uso 
da máscara de restrição de fluxo de ar no exercício resistido, em sujeitos com experiência em 
treinamento resistido, nas variáveis: volume, PSE, concentração de lactato e frequência 
cardíaca. As sessões com MRFar (simulando 18000 pés) e sem o uso do implemento (CONT) 
foram randomizadas e contrabalanceadas. Os sujeitos realizaram cinco séries até a falha em 
cada um dos exercícios supino e agachamento (75% de 1 RM), com 60s de intervalo entre as 
séries, sendo limitado em 2s para as fases concêntrica e excêntrica. Na sessão MRFar o 
número de repetições foi menor em todas as séries em ambos os exercícios quando 
comparado ao CONT. O valor médio das repetições no agachamento foi menor para MRFar 
(10.48 ± 1.33) do que para CONT (13.30 ± 1.19) (P = 0.0001). O valor médio das repetições 
no supino foi menor em MRFar (10.85 ± 0.76) do que em CONT (13.10 ± 1.43). Foi 
observado um maior valor de PSE em MRFar (8.31 ± 0.46) do que em CONT (5.25 ± 0.71). 
Houve uma menor concentração de lactato sanguíneo em MRFar (7.38 ± 0.63) do que em 
CONT (10.5 ± 2.09) (P= 0.006). A média da FC foi maior em MRFar (154.5 ± 9.4) do que em 
CONT (124.5 ±2.6). Esses resultados colocam a utilidade do implemento em dúvida para este 
modelo de exercício. O fato de não ter havido uma familiarização prévia neste estudo pode ter 
interferido drasticamente nos resultados. 
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Apesar do potencial da MRFar alterar respostas fisiológicas ao TR e aeróbio, os 
estudos que investigam os efeitos da MRFar ainda são escassos, e os conduzidos até o 
presente momento não permitem a real constatação dos seus efeitos por possuir limitações 
metodológicas como falta de familiarização prévia , adaptação do implemento, mudança de 
configuração ao longo do estudo e falta de rigor no controle do uso da MRFar, assim como 
análises com medidas indiretas. 
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MATERIAIS E MÉTODOS 
 
 Sujeitos 
A divulgação do projeto foi realizada através de comunicação impressa e 
divulgação em redes sociais. Os critérios de inclusão foram: homens com idade entre 18 e 35 
anos, com disponibilidade de horário para a participação das coletas, fisicamente ativos, 
determinado por realizar prática regular de atividade física por no mínimo quatro meses em 
período que antecedia o estudo. Todos os voluntários tinham experiência prévia em TR, 
determinada por no mínimo quatro meses realizando esse tipo de treinamento com frequência 
de duas a três vezes semanais. Os voluntários apresentaram atestado médico autorizando a 
prática de exercício físico. Os critérios de exclusão foram: doença isquêmica do miocárdio, 
diabetes, arritmias, hipertensão arterial, asma, obesidade (IMC > 30 kg/m
2
) e problemas 
osteomioarticulares. 
Após a triagem inicial, 16 voluntários do sexo masculino foram selecionados. 
Dois voluntários não finalizaram o projeto devido à problema de saúde, sendo a amostra final 
composta por 14 voluntários. Na primeira visita ao laboratório foram apresentados aos 
protocolos de exercício, calendário de atividades, possíveis riscos e benefícios que poderiam 
ocorrer ao longo dos procedimentos. Os voluntários participantes assinaram o termo de 
consentimento livre e esclarecido (ANEXO A) aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da 
Universidade Estadual de Campinas (parecer CEP nº 1.376.230) (ANEXO B). 
 
Desenho Experimental 
 
O projeto foi caracterizado por intervenção aguda, cross-over, em que a ordem de 
duas sessões experimentais foi aleatorizada e balanceada por sorteio, em envelopes 
numerados, selados e opacos, sendo elas: sessão com uso da máscara de restrição de fluxo de 
ar (MRFar) e sessão SHAM (uso da MRFar sem as válvulas que limitam a passagem de ar). 
Com o intuito de comparar as respostas de protocolos de mesmo volume com e sem MRFar, a 
terceira sessão teve o volume de treino equalizado a MRFar, mas sem a utilização da MRFar, 
chamada sessão equalizada (EQ). Os sujeitos visitaram o laboratório em cinco ocasiões 
diferentes. Na primeira visita, após a explicação do projeto, foram realizadas as avaliações 
para a caracterização da amostra, sendo elas composição corporal por dobras cutâneas 
(JACKSON e POLLOCK, 1978) e teste de carga máxima (1RM) para o exercício Leg Press 
45º. Após período mínimo de 72 horas, na segunda visita, os voluntários realizaram o reteste 
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de 1 RM e familiarização com os protocolos de treino e equipamentos utilizados na coleta. As 
últimas três visitas foram destinadas para a realização das sessões experimentais. Os 
protocolos tiveram intervalo entre si de no mínimo uma semana e foram realizados sempre no 
mesmo período do dia. Os voluntários foram orientados a não realizar exercício físico 
extenuante e não ingerir bebidas alcoólicas ou estimulantes nas 24 horas que precederam as 
visitas. Todos os testes foram realizados no Laboratório de Fisiologia do Exercício (FISEX) 
na Faculdade de Educação Física (FEF) da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP). 
Na primeira visita, previamente ao teste de RM, o voluntário foi posicionado no 
Leg Press 45º da marca Nakagym (Nakagym Indústria e Comércio LTDA, Diadema, SP) e foi 
determinado o ponto onde a amplitude articular de 90º de flexão do joelho foi atingida com o 
uso do goniômetro Baseline Stainless (Baseline Marine Products Ltd, UK). Na segunda visita, 
foi realizado o reteste de 1RM para confirmar a carga e foi realizada a familiarização com a 
máscara com a mesma configuração da sessão MRFar, 18000 pés (5485,4m), sendo a 
configuração de maior restrição de fluxo de ar, que consistiu em seis séries até a falha com 
intervalo de 90 segundos entre as séries. Previamente foi conduzido estudo piloto a fim de 
determinar adequadamente o tempo de recuperação entre as séries, o intervalo entre as sessões 
e a configuração da MRFar. 
 
Sessões experimentais 
Os protocolos experimentais foram realizados nas últimas três visitas. Todas as 
sessões (MRFar, SHAM e EQ) consistiram em seis séries no Leg Press 45 graus com carga de 
70% 1RM, com 90 segundos de intervalo entre as séries, sendo que MRFar e SHAM foram 
realizadas até a falha concêntrica e EQ realizada com o mesmo número de repetições que a 
sessão MRFar. Os voluntários foram orientados a realizar cada fase do movimento (ação 
concêntrica e excêntrica) com 1 segundo de duração. Nas sessões MRFar e SHAM os 
voluntários foram estimulados verbalmente a executarem o máximo de repetições possíveis, 
até a falha concêntrica,  caracterizada pela incapacidade de vencer a resistência oferecida. As 
três sessões experimentais foram precedidas de aquecimento específico com 10 repetições 
com 50% de 1RM no Leg Press 45º com cadência controlada por metrônomo em 1 segundo 
para ambas as fases de contração (ação concêntrica e excêntrica). Durante todas as sessões os 
voluntários foram orientados a posicionar os pés paralelamente na plataforma, sempre na 
mesma altura. A MRFar foi ajustada no rosto do voluntário após o aquecimento nas sessões 
MRFar e SHAM. Para SHAM foi utilizada a máscara, porém sem nenhuma válvula de 
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restrição. A sessão EQ foi realizada sem a máscara e teve seu volume equalizado de acordo 
com a sessão MRFar utilizando-se a seguinte fórmula: Carga x Repetições x Séries (BOMPA, 
2001). 
 
Figura 3. Ilustração Desenho Experimental 
Composição Corporal; 
Teste/Reteste 1RM; 
Familiarização; 
*A ordem de realização foi balanceada e aleatorizada. 
Durante a realização dos protocolos experimentais foram feitas as seguintes 
coletas: amostra de sangue periférico da extremidade do dedo para quantificação do nível de 
lactato (momentos pré, entre as séries, imediatamente após, 3min após, 5min após e 7min 
após), sangue arterializado do lóbulo da orelha esquerda para análise em gasômetro 
(momentos pré, intervalo entre a terceira e quarta séries e imediatamente após). Também 
foram coletados os sinais eletromiográficos (EMG) do quadríceps (Vasto Lateral (VL), Vasto 
Medial (VM) e Reto Femoral (RF)) em cada série. Os voluntários foram orientados a 
permanecer com a MRFar até a última coleta de lactato sanguíneo.  
 
 
Figura 4. Ilustração do Protocolo. 
Lactato; 
Gasometria; 
EMG; 
34 
 
Testes e Avaliações 
 
Abaixo descreveremos detalhadamente os procedimentos que foram utilizados 
para cada avaliação. 
 
Avaliação da composição corporal 
 
Inicialmente foram mensurados massa corporal e estatura dos voluntários para 
caracterização da amostra. A composição corporal foi realizada por adipometria utilizando-se 
o protocolo de sete dobras cutâneas de Jackson e Pollock (1978) para o cálculo da densidade 
corporal dos sujeitos. Para estimar a composição corporal foi utilizada a fórmula de Siri, 
(1961). Para o cálculo foram utilizados as médias dos valores de 3 medidas de cada dobra 
cutânea. Para medidas das dobras cutâneas foi utilizado o posicionamento proposto por 
Heyward e Stolarczyk (2000). Foi utilizada a balança mecânica antropométrica da marca 
Welmy para medidas de massa e estatura e Plicômetro Científico Premier da Cescorf com 
sensibilidade de 0,1mm. 
 
 Teste de 1RM 
 
Para a realização do teste de 1RM foi utilizado o protocolo descrito por Brown e 
Weir (2001). Antes da execução do teste e reteste, os indivíduos realizaram um aquecimento 
geral de 5min em bicicleta ergométrica, seguido por aquecimento específico com 10 
repetições com cerca de 50% do 1RM estimado no aparelho Leg Press 45º, após intervalo de 
1min foram realizadas 3 repetições com 70% da estimativa de 1RM. Em seguida, os sujeitos 
realizaram até cinco tentativas para alcançar a carga máxima com intervalo de recuperação de 
5min entre elas. 
 
Coleta e análise de sangue periférico 
 
Para análise da concentração de lactato foram coletadas amostras de 25μl de 
sangue da falange distal dos dedos da mão dos sujeitos por punção com lancetas descartáveis, 
após assepsia do local com álcool 70°GL, nos momentos pré, imediatamente após cada série e 
em 3min, 5min e 7min após o término da sessão. As amostras de sangue foram imediatamente 
colocadas em microtubo contendo 25μl de fluoreto de sódio (NaF) 1g% e, em seguida, 
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centrifugadas por 10 min a 5000rpm (Centrífuga Excelsa Baby I, modelo 206). O material 
sobrenadante foi separado com pipeta automática e armazenado a -80º C, para posterior 
análise. A concentração de lactato foi analisada com o uso de Kits comerciais (Biotecnica, 
Varginha, Brasil) e espectrofotômetro (ELx800, Biotek, Winooski, USA). 
Para análise da saturação de O2, concentração de gases sanguíneos (PO2 e PCO2), 
pH, bicarbonato (HCO3), desoxihemoglobina (HHb), oxi-hemoglobina (O2Hb); soma de CO2 
do plasma e dos eritrócitos (ctCO2(B)); hematócrito (Hct) e excesso de base (BE)  foram 
coletadas amostras de aproximadamente 125μl de sangue do lóbulo da orelha. A coleta foi 
realizada por punção com lancetas descartáveis, utilizando tubo capilar (Roche, Diagnostics 
GmbH, Mannheim / Germany) e após assepsia do local com álcool 70°GL, nos momentos 
pré, após a 3ª série e imediatamente após o término da sessão. O lóbulo da orelha foi aquecido 
com uma compressa quente durante 5min no momento pré teste de modo a ativar a circulação 
sanguínea e facilitar absorção da pomada vasodilatadora Finalgon Crema (Laboratórios Fher, 
S.A., Barcelona, Espanha) que foi aplicada a pelo menos 10min antes da coleta pré sessão 
(MOLLARD et al., 2010). Quando necessário, a pomada foi aplicada novamente antes da 
segunda e da terceira coleta. As amostras de sangue foram imediatamente analisadas no 
analisador de gases sanguíneos Cobas b 123 POC System (Roche Diagnostics GmbH, 
Mannheim / Germany). 
 
Coleta e Processamento dos Sinais Eletromiográficos (EMG) 
 
Para a coleta dos sinais eletromiográficos foi utilizado o eletromiógrafo da marca 
Biopac (Biopac System, Inc., Santa Barbara, CA, USA), modelo MP150 de 16 canais e 
eletrodos ativos (Biopac System, Inc., Santa Barbara, CA, USA), modelo TSD-150 com 
relação de rejeição do modo comum (CMRR) de >95 dB. Para a captação dos sinais foi 
utilizado o software AcqKnowledge 3.8.1 (Biopac System, Inc., Santa Barbara, CA, USA.). A 
frequência de aquisição dos sinais eletromiográficos foi de 2000 Hz e o filtro passa-banda de 
15-500 Hz. Os limites de entrada dos sinais em ±5 mV. 
Na primeira sessão experimental, o ponto de fixação de cada eletrodo foi marcado 
na pele do voluntário com caneta semi-permanente para garantir o mesmo posicionamento 
dos eletrodos em todos os protocolos. Os eletrodos de superfície foram fixados com fita 
adesiva sobre a pele nos pontos referentes aos músculos: Reto Femoral (RF) a 50% da linha 
da espinha ilíaca ântero-superior à borda superior da patela, Vasto Lateral (VL) a 2/3 da linha 
da espinha ilíaca ântero-superior a borda lateral da patela e Vasto Medial (VM) a 80% da 
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linha entre a espinha ilíaca ântero-superior e do espaço articular na frente da borda anterior do 
ligamento colateral medial, do membro direito do voluntário, conforme recomendações do 
“SENIAM – Surface ElectroMyoGraphy for the Non-Invasive Assessment of Muscles” 
(HERMES e MERLETTI,2000), mantendo a distância entre eletrodos fixa de dois centímetros 
(centro a centro). O eletrodo de referência foi posicionado na protuberância óssea da tíbia 
direita do voluntário. Foi realizada a assepsia da pele no próprio laboratório visando a 
remoção de pilosidade e células mortas e diminuição da impedância. Para o controle da 
angulação foi utilizado eletrogoniômetro da marca BioPac (Biopac System, Inc., Santa 
Barbara, CA, USA), o mesmo foi fixado lateralmente na articulação do joelho da perna 
direita. Consideramos a amplitude de movimento 90º (joelhos flexionados) a 180º (joelhos 
estendidos). Após a coleta dos sinais os mesmos foram extraídos do software AcqKnowledge 
3.8.1 e utilizando-se rotina específica no software MATLAB (MATrix LABoratory), no qual 
foi realizado a análise da “root mean square” (RMS) em uma faixa de 40º entre os ângulos 
100º e 140º de cada repetição. Realizando uma abordagem semelhante a Scott et al (2016) a 
RMS de cada repetição, foi normalizada pela média da RMS das duas primeiras repetições 
realizadas no aquecimento específico (10 repetições com cerca de 50% do 1RM). Serão 
apresentados os dados da RMS do quadríceps, para tal, cada série foi composta pela média 
dos músculos analisados. Os dados serão apresentados como percentual da RMS utilizada 
para a normalização.  
 
Análise dos resultados 
 
Para verificar a normalidade dos dados foi realizado o teste de Shapiro-Wilk. O 
teste-T pareado foi aplicado para verificar as possíveis diferenças entre as condições  (MRFar 
e SHAM) para todas as variáveis no momento pré. Este mesmo procedimento foi utilizado 
para comparar o volume total da sessão (Carga x Repetições x Séries) entre as condições 
MRFar e SHAM. Para às comparações  de condiçõesXmomentos  foi utilizada a análise de 
variância de dois caminhos (ANOVA two way) para medidas repetidas; quando encontrado 
efeito de interação foi utilizado o teste Post Hoc de Bonferroni.  
                 Para todas as análises estatísticas foi utilizado software STATISTICA 6.0 
(StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA). Os dados são apresentados em média e desvio padrão e o 
valor de significância adotado para todas as comparações foi de p<0,05. 
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RESUMO 
 
Recentemente surgiu no mercado a máscara de restrição de fluxo de ar (MRFar), com 
o propósito de melhorar o desempenho atlético por alterar respostas fisiológicas ao treino, 
supostamente por simular condições de hipóxia. O presente trabalho compara as respostas 
fisiológicas de sessões de exercício resistido com e sem o uso da MRFar sobre volume total 
da sessão, variáveis metabólicas sanguíneas (SaO2, PO2, PCO2, pH, HCO3, HHb e lactato) e 
ativação neuromuscular. Participaram do estudo 14 sujeitos ativos do sexo masculino. O 
projeto foi caracterizado por intervenção aguda, cross-over, em que a ordem das sessões 
experimentais MRFar e SHAM foi balanceada e aleatorizada, uma terceira sessão com 
volume igual a MRFar foi realizada, mas sem a utilização da MRFar, chamada equalizada 
(EQ). MRFar e SHAM consistiram em realizar seis séries no Leg Press com 70% de uma 
repetição máxima, com 90 segundos de intervalo entre as séries, até a falha concêntrica. 
Foram coletadas amostras de sangue periférico para análise de lactado e para medidas de 
variáveis metabólicas sanguíneas por gasometria. Para ativação neuromuscular foi coletado 
sinal eletromiográfico do quadríceps (VM, RF e VL). Como resultado, o volume foi igual 
entre as condições MRFar e SHAM. A SaO2 diminuiu mais em MRFar do que em SHAM. A 
PO2 se manteve em MRFar enquanto que em SHAM foi verificado um aumento. Houve uma 
menor queda de PCO2 e HCO3 em MRFar do que em SHAM. Os valores de pH e lactato não 
diferiram entre as condições, no entanto foi verificado aumento de HHb em MRFar. Houve 
uma maior ativação muscular do quadríceps em SHAM do que em MRFar a partir da quinta 
série. Esses resultados mostram que o uso da MRFar durante o exercício resistido não 
influencia no volume, contudo promove maior estresse metabólico e permite realizar o mesmo 
trabalho muscular com menor ativação neuromuscular.  
 
Palavras-Chaves: máscara de restrição de ar, treinamento resistido, hipóxia, hipertrofia 
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INTRODUÇÃO 
A importância da hipertrofia muscular e do ganho de força induzidos pelo 
treinamento resistido (TR) tem motivado diversos estudos a investigar diferentes condições e 
recursos ergogênicos capazes de potencializar essas respostas. Nesse sentido, pesquisadores 
têm investigado a aplicação da hipóxia (baixa disponibilidade de oxigênio - O2) durante o 
exercício resistido (ER), utilizando hipóxia sistêmica (HS) e oclusão vascular. Esses estudos 
têm mostrado que esses recursos são capazes de aumentar o estresse metabólico (SCOTT et 
al., 2016;; KON et al., 2010; KON et al., 2012;) e o recrutamento de unidades motoras quando 
comparado ao grupo controle (SCOTT et al, 2016; TAKARADA et al, 2000b; YASUDA et 
al, 2009), podendo influenciar no aumento da força e hipertrofia muscular (INNESS et al, 
2016; KUROBE et al., 2015; MANIMMANAKORN et al., 2013; NISHIMURA et al., 2010; 
TAKARADA et al, 2000b; VECHIN et al., 2015; YAN et al, 2016).  
Recentemente têm surgido no mercado implementos que causam restrição de 
fluxo de ar, dentre eles, uma das opções bastante conhecida é a Elevation Training Mask 2.0, 
(Training Mask, Cadillac, MI, USA), uma máscara de restrição de fluxo de ar (MRFar), que 
pode ser regulada permitindo, supostamente, simular condições de hipóxia equivalentes a 
altitudes que variam de cerca de 900m à 5486,4m. Segundo o fabricante, as adaptações 
relacionadas ao treinamento com a MRFar estão relacionadas a hipóxia e ao treinamento da 
musculatura inspiratória (TMI) (trainingmask.com). Até o presente momento, poucos estudos 
investigaram seus efeitos relacionados ao exercício. Dentre estes, somente GRANADOS et al. 
(2016) e PORCARI et al. (2016) avaliaram, mesmo que de maneira indireta (oxímetro de 
pulso - fotodector) a saturação de oxigênio (SaO2), para descrever hipóxia. Porcari et al. 
(2016) verificou que o uso de MRFar propiciou maior queda de SaO2 (93.2%) em relação ao 
grupo controle (sem MRFar) (95.8%) durante sessões de treino em cicloergomêtro. Granados 
et al. (2016) comparou três configurações diferentes da máscara (15.000 pés, 9.000 pés e 
SHAM) e encontrou diferenças na queda de SaO2, sendo 89.3%, 91%, 94% respectivamente. 
Esses resultados confirmam maior queda da saturação com uso da MRFar, ao menos durante 
o exercício aeróbio, e sugerem relação de dose resposta entre o grau de restrição do fluxo de 
ar induzido pela MRFar durante o exercício e a queda da saturação. 
Apesar de estes achados serem interessantes para o conhecimento dos efeitos da 
restrição do fluxo de ar, ainda se restringem a protocolos fundamentalmente de treinamento 
aeróbio, sendo os efeitos da restrição de ar (uso da MRFar) em protocolos de ER e adaptações 
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neuromusculares ainda pouquíssimos investigados. Somente um estudo analisou o efeito do 
uso da MRFar combinado ao exercício resistido. Motoyama et al. (2016) mostrou menor 
volume para os exercícios agachamento e supino, maior percepção subjetiva de esforço e 
menor concentração de lactato sanguíneo no grupo MRFar do que no controle, colocando a 
utilidade do implemento em dúvida para este modelo de exercício. Entretanto exercícios com 
hipóxia sistêmica apresentam maior concentração de lactato para o grupo hipóxia em relação 
ao grupo normóxia (KON et al, 2010; KON et al, 2012; SCOTT et al, 2016). Nesse sentido, 
os efeitos do uso da MRFar sobre os níveis da SO2, e parâmetros como o recrutamento 
muscular e estresse metabólico que possibilitariam o entendimento dos efeitos fisiológicos e 
utilidade deste recurso para o TR nunca foram investigados. 
Desta forma, o presente estudo tem como objetivo comparar sessões com e sem a 
MRFar até a falha sobre volume da sessão, atividade neuromuscular, e variáveis gasométricas 
e metabólicas sanguíneas (saturação de oxigênio (SaO2), pressão de O2 (PO2), pressão de CO2 
(PCO2), pH, bicarbonato (HCO3), desoxihemoglobina (HHb) e concentração de lactato [Lac]). 
Nossa hipótese é que o uso da MRFar durante o exercício resistido causará uma maior queda 
de SaO2, um maior estresse metabólico, promovendo o aumento da ativação neuromuscular. 
 
MÉTODOS 
Sujeitos 
Dezesseis homens com idade entre 18 e 35 anos, fisicamente ativos, foram 
recrutados para o estudo. Todos os voluntários tinham experiência prévia em TR. Previamente 
ao estudo, foram apresentados aos sujeitos os protocolos de exercício, calendário de 
atividades, possíveis riscos e benefícios que poderiam ocorrer ao longo dos procedimentos e 
estes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. O trabalho foi aprovado pelo 
Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade. 
Dos dezesseis sujeitos que começaram o estudo, quatorze sujeitos completaram os 
três protocolos (idade 24,7 ± 4,7 anos, estatura 175,0 ± 6 metros, massa corporal 175,0 ± 6 kg, 
gordura corporal 11,5 ± 4,1%, força máxima 305,35 ± 75,43 kg) e dois sujeitos não 
realizaram todas as sessões por motivo de saúde e foram excluídos da análise. 
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Desenho Experimental 
O estudo foi caracterizado por intervenção aguda, cross-over, em que a ordem de 
duas sessões experimentais foi balanceada e aleatorizada, sendo elas: sessão com uso da 
máscara de restrição de fluxo de ar (MRFar) (figura 5A) e sessão SHAM (uso da MRFar sem 
as válvulas que limitam a passagem de ar) (figura 5B). Com o intuito de comparar as 
respostas de protocolos de mesmo volume com e sem MRFar, a terceira sessão teve o volume 
de treino equalizado a MRFar, mas sem a utilização da MRFar, chamada sessão equalizada 
(EQ). Todas as sessões (MRFar, SHAM e EQ) consistiram em realizar seis séries no Leg 
Press 45º com carga de 70% 1RM, com 90 segundos de intervalo entre as séries, sendo que 
MRFar e SHAM foram realizadas até a falha concêntrica e EQ realizada com o mesmo 
número de repetições que a sessão MRFar. A configuração utilizada em MRFar foi a maior 
possível, o equivalente a 5485,4m. Durante a realização dos protocolos experimentais foram 
feitas as seguintes coletas: amostra de sangue periférico da extremidade do dedo para 
quantificação do nível de lactato (momentos pré, entre as séries, imediatamente após, 3min 
após, 5min após e 7min após), sangue arterializado do lóbulo da orelha esquerda para análise 
em gasômetro (momentos pré, intervalo entre a terceira e quarta séries e imediatamente após). 
Também foram coletados os sinais eletromiográficos (EMG) do quadríceps (Vasto Lateral 
(VL), Vasto Medial (VM) e Reto Femoral (RF) em cada série. 
 
Figura 5. Configurações em MRFar (A) e SHAM (B). A: 18.000 pés; B:sem válvulas. 
Adaptado do site do fabricante (trainingmask.com). 
Procedimentos 
Previamente foi conduzido estudo piloto a fim de determinar adequadamente o 
tempo de recuperação entre as séries, o intervalo entre as sessões e a configuração da MRFar. 
Os voluntários visitaram o laboratório em cinco momentos. No primeiro momento foram 
realizadas as avaliações para a caracterização da amostra, sendo elas, composição corporal 
42 
 
por dobras cutâneas (JACKSON e POLLOCK, 1978), calculada pela fórmula de Siri (1961), 
utilizando o posicionamento proposto por Heyward e Stolarczyk (2000) e o teste de carga 
máxima (1RM) para o exercício Leg Press 45º. Após período mínimo de 72 horas, na segunda 
visita, os voluntários realizaram o re-teste de 1 RM e familiarização com o protocolo de treino 
utilizando a máscara com a mesma configuração da sessão MRFar, 5485,4m. As últimas três 
visitas foram destinadas para a realização das sessões experimentais. Os protocolos tiveram 
intervalo entre si de no mínimo uma semana e foram realizados sempre no mesmo período do 
dia. Os voluntários foram orientados a não realizar exercício físico extenuante e não ingerir 
bebidas alcoólicas ou estimulantes nas 24 horas que precederam as visitas. 
Teste 1RM 
Durante a primeira e segunda visita os sujeitos realizaram o teste e re-teste de 
1RM no Leg Press 45º da marca Nakagym (Nakagym Indústria e Comércio LTDA, Diadema, 
SP). Antes da execução dos testes, os indivíduos realizaram um aquecimento geral de 5min 
em bicicleta ergométrica, seguido por aquecimento específico no Leg Press 45º com 10 
repetições com cerca de 50% da estimativa de 1RM, após intervalo de 1min foram realizadas 
3 repetições com 70% da estimativa de 1RM. Em seguida, os sujeitos realizaram até cinco 
tentativas para alcançar a carga máxima, com aumento gradativo da carga em cada tentativa e 
com intervalo de recuperação de 3 a 5 minutos entre elas, de acordo com o sugerido por 
Brown & Weir (2001). 
Sessões Experimentais 
Nas sessões MRFar e SHAM os voluntários foram estimulados verbalmente a 
executarem o máximo de repetições possíveis, até a falha concêntrica, caracterizada pela 
incapacidade de vencer a resistência oferecida sem auxilio. As três sessões experimentais 
foram precedidas de aquecimento específico de 10 repetições com 50% de 1RM no Leg Press 
45º. Durante todas as séries e aquecimento os voluntários foram orientados a realizar o 
exercício com cadência controlada por metrônomo em 1 segundo para ambas as fases de 
contração (ação concêntrica e excêntrica), e está foi mantida até próximo à exaustão. Durante 
todas as sessões os voluntários foram orientados a posicionar os pés paralelamente na 
plataforma, sempre na mesma altura. A MRFar foi ajustada no rosto do voluntário após o 
aquecimento nas sessões MRFar e SHAM. Para SHAM foi utilizada a máscara, porém sem 
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nenhuma válvula de restrição. A sessão EQ foi realizada sem a máscara e teve seu volume 
equalizado de acordo com o número de repetições por série realizados na sessão MRFar. 
Coleta e análise de sangue 
Para análise da concentração de lactato foram coletadas amostras de 25μl de 
sangue da falange distal dos dedos da mão nos momentos pré, imediatamente após cada série 
e em 3min, 5min e 7min após o término da sessão. As amostras de sangue foram 
imediatamente colocadas em microtubo contendo 25μl de fluoreto de sódio (NaF) 1g% e, em 
seguida, centrifugadas por 10min a 5000rpm. O plasma foi separado e armazenado a -80º C, 
para posterior análise por espectrofotômetria (ELx800, Biotek, Winooski, USA) com o uso de 
Kits comerciais (Biotecnica, Varginha, Brasil). 
Para análise da saturação de O2, pressão parcial dos gases sanguíneos (PO2 e 
PCO2), pH, concentração de bicarbonato (HCO3), desoxihemoglobina (HHb), oxi-
hemoglobina (O2Hb); soma de CO2 do plasma e dos eritrócitos (ctCO2(B)); hematócrito (Hct) 
e excesso de base (BE) foram coletadas amostras de aproximadamente 125μl de sangue do 
lóbulo da orelha. A coleta foi realizada por punção com lancetas descartáveis, utilizando tubo 
capilar (Roche, Diagnostics GmbH, Mannheim / Germany) e após assepsia do local com 
álcool 70°GL, nos momentos pré, após a 3ª série e imediatamente após o término da sessão. O 
lóbulo da orelha foi aquecido com uma compressa quente durante 5min no momento pré teste 
de modo a ativar a circulação arterial e facilitar absorção da pomada vasodilatadora Finalgon 
Crema (Laboratórios Fher, S.A., Barcelona, Espanha) que foi aplicada a pelo menos 10min 
antes da coleta pré sessão (MOLLARD et al., 2010). Quando necessário, a pomada foi 
aplicada novamente antes da segunda e da terceira coleta. As amostras de sangue foram 
imediatamente analisadas no analisador de gases sanguíneos Cobas b 123 POC System 
(Roche DiagnosticsGmbH, Mannheim / Germany). 
Monitoramento Eletromiográfico 
A ativação muscular do quadríceps (VM, VL e RF) foi monitorada durante cada 
série por EMG, com eletromiógrafo da marca Biopac (Biopac System, Inc., Santa Barbara, 
CA, USA), modelo MP150 de 16 canais e eletrodos ativos (Biopac System, Inc., Santa 
Barbara, CA, USA), modelo TSD-150 com relação de rejeição do modo comum (CMRR) de 
>95 dB. Para a captação dos sinais foi utilizado o software AcqKnowledge 3.8.1 (Biopac 
System, Inc., Santa Barbara, CA, USA.). A frequência de aquisição dos sinais 
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eletromiográficos foi de 2000 Hz e o filtro passa-banda de 15-500 Hz. Os limites de entrada 
dos sinais em ±5 mV. 
Na primeira sessão experimental, o ponto de fixação de cada eletrodo foi marcado 
na pele do voluntário com caneta semi-permanente para garantir o mesmo posicionamento 
dos eletrodos em todos os protocolos. Os eletrodos de superfície foram fixados com fita 
adesiva sobre a pele de acordo com as recomendações do “SENIAM – Surface Electro 
MyoGraphy for the Non-Invasive Assessment of Muscles” (HERMES e MERLETTI,2000). O 
eletrodo de referência foi posicionado na protuberância óssea da tíbia direita do voluntário. 
Para o controle da angulação foi utilizado eletrogoniômetro da marca BioPac (Biopac System, 
Inc., Santa Barbara, CA, USA), o mesmo foi fixado lateralmente na articulação do joelho da 
perna direita. Consideramos a amplitude de movimento de 90º (joelhos flexionados) a 180º 
(joelhos estendidos). Após a coleta dos sinais os mesmos foram extraídos do software 
AcqKnowledge 3.8.1 e utilizando-se rotina específica no software MATLAB 
(MATrixLABoratory), no qual foi realizado a análise da “root mean square” (RMS) em uma 
faixa de 40º entre os ângulos 100º e 140º de cada repetição na fase concêntrica. Realizando 
uma abordagem semelhante a Scott et al. (2016) a RMS de cada repetição foi normalizada 
pela média da RMS das duas primeiras repetições realizadas no aquecimento (10 repetições 
com cerca de 50% do 1RM). Serão apresentados os dados da RMS do quadríceps, para tal, 
cada série foi composta pela média dos músculos analisados. Os dados serão apresentados 
como percentual da RMS utilizada para a normalização. 
Análise Estatística 
Para verificar a normalidade dos dados foi realizado o teste de Shapiro-Wilk. O 
teste-T pareado foi aplicado para verificar as possíveis diferenças entre as condições (MRFar 
e SHAM) para todas as variáveis no momento pré. Este mesmo procedimento foi utilizado 
para comparar o volume total da sessão (Carga x Repetições x Séries) entre as condições 
MRFar e SHAM. Para às comparações de condiçõesXmomentos foi utilizada a análise de 
variância de dois caminhos (ANOVA two way) para medidas repetidas; quando encontrado 
efeito de interação foi utilizado o teste Post Hoc de Bonferroni.  
Para todas as análises estatísticas foi utilizado software STATISTICA 6.0 
(StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA). Os dados são apresentados em média e desvio padrão e o 
valor de significância adotado para todas as comparações foi de p<0,05. 
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RESULTADOS 
Não foram verificadas diferenças no momento pré entre as condições para todas 
as variáveis. Todos os voluntários identificaram qual a condição da máscara (MRFar vs. 
SHAM) nos protocolos. Não houve diferença no número de repetições das séries entre as 
condições, assim como o volume total (séries x repetições x carga) foi igual entre as 
condições MRFar e SHAM (p = 0.893) (figura 6). Portanto, para as demais variáveis 
apresentadas a seguir não foram incluídos os resultados de EQ que tinha por objetivo 
comparar as respostas fisiológicas em sessão de mesmo volume com e sem a máscara. 
 
Figura 6. Número de repetições em cada série e volume total de cada condição. Valores expressos em média 
(DP). 
                  Medidas de saturação de O2, gases sanguíneos (PO2 e PCO2), bicarbonato (HCO3), 
pH e desoxihemoglobina (HHb) nos momentos pré e imediatamente após a 3ª série e a 6ª série 
são mostrados na figura 7. Os resultados mostraram uma maior queda de SaO2 em MRFar do 
que em SHAM nos momentos após 3ª série (p = 0,0008) e após 6ª série (p = 0,002), em 
MRFar foi verificada queda significativa já após a 3ª série, enquanto que em SHAM a 
diferença se deu apenas após a 6ª série (Figura 7 A). A PO2 se comportou de forma diferente 
entre as condições, em SHAM foi observado aumento significativo da variável nos momentos 
após 3ª série e após 6ª série quando comparados com o momento pré, enquanto que em 
MRFar não observamos alterações significativas entre os momentos, apresentando valores 
significativamente diferentes entre as condições nos momentos 3ª série e após 6ª série (p= 
0,0002; p= 0,01) (Figura 7 B). 
Foi encontrada diferença na queda na PCO2 ao longo da sessão nas duas 
condições, sendo que houve uma maior queda em SHAM do que em MRFar nos momentos 3ª 
série e após 6ª série (p = 0,0001; p = 0,0001), com valores significativamente menores já após 
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a 3ª série em SHAM, enquanto que em MRFar foi verificado queda significativa somente 
após a 6ª série (Figura 7 C). Foi observada uma queda de HCO3 ao longo das sessões nas duas 
condições, com valores menores em SHAM do que em MRFar nos momentos 3ª série e após 
6ª série (p = 0,002; p = 0,01) (Figura 7 D). O pH diminuiu ao longo da sessão, a ANOVA 
mostrou efeito principal do momento (p ≤ 0,001), sendo pré diferente da 3ª série e da 6ª série 
(p < 0,0001; p < 0,0001) A ANOVA também indicou efeito principal da condição (p = 0,02), 
porém sem efeito de interação condiçãoXmomento (p = 0,1), portanto não podemos apontar a 
diferença entre SHAM e MRFar (figura 7 E). No entanto, a variável HHb aumentou 
significativamente em MRFar em comparação ao momento pré desde a 3ª série, enquanto que 
em SHAM a variável apresentou aumento não significativo, entre as condições foi verificada 
diferença após 6ª série (p = 0,008) (figura 7 F). 
 
Figura 7.Valores de gasometria nos momentos pré, 3ª série e após nas sessões SHAM e MRFar. A: saturação de 
oxigênio (SaO2); B: pressão de oxigênio (PO2); C: pressão de dióxido de carbono (PCO2); D: bicarbonato 
(HCO3); E: pH; F: desoxihemoglobina (HHb).Valores expressos em média (DP).#diferença significativa do 
valor pré sessão; *diferença significativa entre condições; § ANOVA efeito principal momento. 
47 
 
As variáveis oxi-hemoglobina (O2Hb); soma de CO2 do plasma e dos eritrócitos 
(ctCO2(B)); hematócrito (Hct) e excesso de base (BE) estão apresentadas na tabela 2. A O2Hb 
apresentou uma maior queda significativa (p = 0,001; p = 0,001) em MRFar do que em 
SHAM. A medida ctCO2(B) apresentou maior queda em SHAM do que em MRFar (p = 
0,008; p = 0,04). Foi observado maior aumento de Hct somente ao final da sessão MRFar 
comparada a SHAM (p = 0,03). Não houve alterações na variável excesso de base (BE) entre 
as condições (p = 0,65; p = 0,55) e entre os momentos de cada condição (tabela 2). 
 
Tabela 2. Valores de gasometria nos momento pré, 3ª série e após. 
 
  Pré        3ª série           6ª série 
O2Hb (%) 
SHAM 96,30 (1,05) 95,68 (0,75) 95,32 (0,86)# 
MRFar 96,47 (0,61) 94,41 (1,23)#* 94,07 (1,41)#* 
ctCO2(B) 
(mmol/l) 
SHAM 19,52 (1,49) 12,85 (1,57)# 11,31 (1,57)# 
MRFar 19,72 (0,97) 13,93 (1,80)#* 12,18 (1,77)#* 
Hct (%) 
 
SHAM 44,81 (3,21) 46,06 (3,63) 48,00 (3,77)# 
MRFar 44,72 (2,54) 48,72 (2,97)# 50,84 (3,18)#* 
BE 
(mmol/l) 
SHAM -0,87 (1,44) -11,02 (2,56)# -13,09 (2,86)# 
MRFar -1,14 (1,55) -10,51 (2,83)# -12,53(2,94)# 
Valores expressos em média (DP). Abreviações: oxi-hemoglobina (O2Hb); soma de CO2 do plasma e dos 
eritrócitos (ctCO2(B)); hematócrito (Hct); excesso de base (BE). # diferença significativa do valor pré sessão; * 
diferença significativa entre  condições. 
Medidas de [Lac] foram realizadas nos momentos pré, após cada série e 3, 5 e 7 
minutos após o término da sessão e podem ser visualizadas na figura 8. Embora tenha 
ocorrido aumento da [Lac] em todas as séries em relação ao pré, esse aumento não foi 
diferente entre as condições em nenhum dos momentos (p = 0,1). 
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Figura 8. Concentração de Lactato nos momentos pré, após cada série e 3,5 e 7 minutos após a sessão nas 
condições MRFar e SHAM.Valores expressos em média (DP). # diferença significativa do valor pré sessão. 
Na figura 9 apresentamos o padrão da ativação neuromuscular do quadríceps. Foi 
observado aumento significativo da ativação de SHAM em comparação com MRFar na 5ª 
série (p = 0,001) e na 6ª série (p = 0,0004), sendo que em SHAM houve aumento já a partir da 
4ª série em relação a 1ª série e em MRFar esse aumento só foi significativo na última série. 
 
Figura 9. Valores dos sinais eletromiográficos de cada série do quadríceps. Normalizado pelas duas primeiras 
repetições do aquecimento com 50% 1RM. Valores expressos em média (DP). # Diferença significativa em 
relação a 1ª série na mesma condição. * Diferença significativa entre as condições. 
 
DISCUSSÃO 
Esse foi o primeiro estudo que verificou o efeito agudo do uso da MRFar nas 
variáveis gasométricas e metabólicas sanguíneas (SaO2, PO2, PCO2, HCO3, pH, HHb, O2Hb; 
ctCO2(B), Hct, BE e lactato) e na ativação neuromuscular em sessão de ER. Os principais 
achados do estudo foram que o uso da máscara durante o ER não alterou o volume, causou 
uma maior queda da SaO2, maior estresse metabólico caracterizado pelos valores mais 
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elevados de PCO2, HCO3 e HHb, permitindo realizar o mesmo trabalho com menor ativação 
neuromuscular. 
Neste estudo o uso da máscara não provocou diferença no volume entre as sessões 
MRFar e SHAM, diferente do resultado encontrado por Motoyama et al (2016) que verificou 
um menor volume na sessão com máscara para os exercícios agachamento e supino. Essa 
contradição pode estar relacionada provavelmente ao tipo de exercício e/ou a diferenças no 
protocolo, no referido estudo foi utilizado 5 séries até a falha com 60 segundos de intervalo 
entre as séries. Além disso, no estudo de Motoyama et al (2016) não foi realizada sessão de 
familiarização prévia, o que pode ter interferido nos resultados. Visto que, no presente estudo, 
na familiarização com o uso da MRFar alguns voluntários não conseguiram respeitar o tempo 
de intervalo entre as séries e dois retiraram a máscara do rosto durante o protocolo, mas na 
sessão subsequente com a MRFar todos os voluntários seguiram devidamente o protocolo e 
não ocorreu diferença no volume total entre as sessões MRFar e SHAM. Portanto, os 
resultados do presente estudo, mostraram que uma sessão de familiarização foi suficiente para 
anular os possíveis efeitos de interferência do uso da MRFar em sessão de exercício resistido. 
Quanto as variáveis gasométricas e metabólicas, sabe-se que a realização de exercício 
intenso por si só, promove uma redução da SaO2 resultante de um carreamento arterial de O2 
prejudicado em decorrência da menor afinidade de O2 pela hemoglobina (Hb), causada pela 
queda do pH, aumento de CO2 e da temperatura em combinação ao tempo de contato reduzido 
do sangue com os capilares pulmonares, limitando a difusão de O2 em resposta ao elevado 
débito cardíaco (DEMPSEY e WAGNER, 1999; ROMER e DEMPSEY, 2006). Este 
fenômeno é observado na queda de SO2 em SHAM de pré para após 6ª série (p = 0,01). 
Também em SHAM foi observado um aumento da PO2 de forma a compensar a menor 
afinidade de O2 pela Hb (DEMPSEY e WAGNER, 1999). Já em MRFar a PO2 se manteve, 
indicando que a máscara prejudicou esse mecanismo compensatório, sugerindo que a maior 
queda da SO2 entre pré e após 6ª série observada em MRFar, atingindo valores menores que 
em SHAM (p = 0,0001), seja proveniente da queda natural induzida pelo exercício em 
combinação com o efeito da máscara. A manutenção do valor de PO2 em MRFar pode ser 
explicada pela menor queda de PCO2 e de HCO3, que corresponde ao CO2 dissociado, em 
MRFar do que em SHAM, confirmando que o uso da máscara interfere na hiperventilação que 
deveria ocorrer tanto para facilitar a absorção de O2, quanto para exalar CO2 e auxiliar no 
processo de tamponamento dos íons H
+
, ambos produzidos pelo metabolismo energético 
muscular (BEAVER et al. 1986; MEYER  et al, 2004). Esta interferência resultou em maiores 
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quantidades de CO2 retidas no organismo, confirmada por uma maior concentração total 
(plasma + eritrócitos) de CO2 circulante (ctCO2(B)), que por sua vez interferiu na afinidade da 
Hb pelo O2, como demonstrados pelos menores valores de oxigênio ligado a hemoglobina 
(O2Hb) para MRFar. 
A diferença encontrada entre a queda da SO2 em SHAM (97,21±0,84%) e em MRFar 
(96,01±1,41%) foi próxima a diferença encontrada por Porcari et al (2016) (95,8% controle; 
93,2% máscara) em exercício aeróbio intervalado com a configuração da máscara equivalente 
a 3658m. Granados et al (2016) encontrou valores ainda mais baixos para a SO2 em exercício 
aeróbio contínuo com o uso da restrição da máscara chegando a 91% e 89% de SaO2 nas 
configurações da máscara em 2743m e 4572m respectivamente. Essas diferenças podem 
dever-se ao tipo de exercício, já que o ER sofre grande influencia do metabolismo anaeróbio 
(SCOTT, 2012; SCOTT e FOUNTAINE, 2013) e, portanto, a menor demanda instantânea por 
O2 pode ter exercido menor impacto sobre SO2 e as quantidades de O2 absorvidas e extraídas. 
É importante considerar também que o tempo que o indivíduo levou executando o exercício 
foi menor do que nos protocolos dos estudos mencionados (menos de 6 minutos contra 20 
minutos). Além disso, no presente estudo a queda da saturação em MRFar (96,01%) ficou 
bem acima dos valores encontrados em estudos com hipóxia sistêmica, que chegaram a 
apresentar valores iguais ou inferiores a 90% de SaO2 (INNESS et al, 2016; KON et al, 2010; 
KON et al, 2012; KON et al, 2015; SCOTT et al 2015; SCOTT et al, 2016). Embora seja 
menor a redução encontrada neste estudo para SaO2, até onde sabemos ainda não há um 
consenso para a magnitude de queda de SaO2 necessária para potencialização os efeitos do 
exercício resistido. 
Os valores de pH (pH < 7,35) e BE (BE < -3) mostram um quadro de acidose em 
SHAM e MRFar (MAUGHAN et al., 1997) em relação ao momento pré. Sabe-se que em uma 
situação de acidose acompanhada de uma PCO2 abaixo do normal (<35mmHg), como o 
verificado nas duas condições, é denominada acidose metabólica parcialmente compensada, 
devido a ventilação aumentada para exalar o CO2 (MAUGHAN et al., 1997). Embora os 
valores permitam classificar como acidose metabólica parcialmente compensada tanto a 
condição SHAM quanto a MRFar é preciso relembrar que a dinâmica respiratória responsável 
por exalar CO2 pode estar prejudicada na condição MRFar, como explicado nos parágrafos 
anteriores, e portanto outros mecanismos podem estar sendo utilizados na tentativa de evitar 
uma maior queda do pH nesta condição. Apesar de o pH ter sofrido queda similar e a [Lac] ter 
aumentado de forma semelhante entre as duas condições, a maior quantidade de íon H
+
 ligado 
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a hemoglobina (HHb) em MRFar do que em SHAM mostra um dos possíveis mecanismos 
compensatórios do organismo (MAIRBAÜRL, 2013). Essa resposta, juntamente com os 
valores de PCO2, HCO3 e ctCO2(B) indicam que houve um maior estresse metabólico 
sistêmico em MRFar, embora os resultados de pH e BE indiquem que o organismo está sendo 
capaz de tamponar os metabólitos de forma a manter valores semelhantes nas duas condições. 
Sendo assim, esse panorama indica que o aumento de HHb em MRFar pode dever-se ao 
excesso de H
+
 decorrente do metabolismo muscular em conjunto com a maior quantidade de 
CO2 nesta condição e, portanto, sugerindo que a acidose observada possa ser de origem 
metabólica e respiratória. 
Esta resposta de maior estresse metabólico do presente estudo vai ao encontro de 
estudos que compararam os efeitos da HS no TR em protocolos de mesmo volume (SCOTT et 
al., 2016; KON  et al., 2010; KON  et al., 2012), os quais encontraram maior resposta 
metabólica em hipóxia. No entanto, esses estudos utilizaram a [Lac] para essa conclusão, 
enquanto que se observarmos apenas as [Lac] de nosso estudo é possível verificar que não há 
diferenças entre as duas condições (SHAM vs. MRFar). Acreditamos que a MRFar como 
estratégia de indução de hipóxia possa ser a responsável pelas diferenças da resposta da [Lac] 
entre os estudos referidos e o nosso, embora também seja possível encontrar estudo com HS 
que não encontrou alterações nas [Lac] (KUROBE et al., 2015). O único estudo encontrado 
que avaliou o uso da máscara no ER demonstrou menor valor da [Lac] na sessão com 
máscara, que foi associado ao menor número de repetições realizadas nesta condição 
(MOTOYAMA et al., 2016). Contudo, cabe mencionar que estudos que verificaram os efeitos 
do uso da máscara no exercício aeróbio sugerem que esta funciona como um implemento de 
treinamento da musculatura inspiratória (TMI) (GRANADOS et al., 2016; PORCARI et al., 
2016). Para esse tipo de treinamento, normalmente, são utilizados dispositivos que causam 
resistência a passagem do ar, mecanismo semelhante ao da máscara. Estudos mostram que 
TMI entre ou após séries de exercícios máximos podem levar a maior remoção de lactato 
circulante (CHIAPPA et al., 2008, ROMER et al., 2002, et al., 2010; BROWN et al., 2010; 
BROWN et al., 2012) no período de recuperação, já a partir do 4º minuto (CHIAPPA et al., 
2009), fato este que poderia explicar a ausência de maiores aumentos na [Lac] com a MRFar 
em nosso estudo. Porém, no presente estudo os resultados apresentados em 3, 5 e 7 minutos 
de recuperação não mostraram maior redução da [Lac] em MRFar, ao menos significante. 
Desta forma, estudos que avaliem o estresse metabólico e grau de acidose em nível muscular 
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são necessários para esclarecer se o maior estresse metabólico sistêmico observado na 
condição MRFar neste estudo também ocorre na musculatura. 
Tem sido sugerido que a elevação da atividade simpática durante o exercício induz a 
contração do baço e consequente liberação de eritrócitos (RICHARDSON et al., 2008; 
STEWART e MCKENZIE, 2002), o que pode explicar o aumento do Hct nas duas condições. 
Entretanto, em MRFar foi verificado valor mais elevado de Hct. Richardson et al (2008) 
relacionaram a queda da SO2 em situação de hipóxia a um gatilho para a contração do baço e 
consequente aumento do Hct, o que nos leva a crer que a maior queda da SO2 em MRFar 
promoveu maior aumento do Hct, sugerindo que mais eritrócitos tenham sido liberados para 
atender a demanda de transporte de O2 que está comprometido pela elevada quantidade de H
+
 
e CO2 ligados a hemoglobina. Entretanto, Porcari et al (2016) não encontraram diferenças no 
Hct entre grupo controle e MRFar após treinamento aeróbio de seis semanas, o que pode 
dever-se ao fato de que o valor de Hct retorna rapidamente aos valores normais (HSIA et al., 
2016; RICHARDSON et al., 2008) e, além disso, é observado aumento determinante de 
eritrócitos somente em aclimatação à altitude (LEVINE e STRAY-GUNDERSEN, 2006). 
Quanto aos resultados da ativação muscular, diferentemente do esperado, a maior 
ativação muscular do quadríceps ocorreu em SHAM. Scott et al (2016) encontrou valores de 
EMG maior em HS no agachamento com intensidade moderada em estudo agudo, porém não 
encontrou diferenças no exercício levantamento terra. Estudos que investigaram EMG com 
oclusão vascular no ER apresentaram maior ativação muscular para o membro ocluído mesmo 
com cargas reduzidas (TAKARADA et al, 2000b; YASUDA et al, 2009). Os estudos citados 
discutem uma possível maior ativação de fibras do tipo 2 induzida pela condição de hipóxia; 
em nosso estudo observamos que mesmo com uma menor RMS o volume total foi mantido na 
condição MRfar, indicando que a menor ativação muscular, juntamente com valores 
semelhantes de desempenho, possa ser atribuída à maior eficiência neuromuscular, sugerindo 
uma diferente estratégia de recrutamento das unidades motoras, no entanto nosso método de 
avaliação não permitiu identificar de que forma isso ocorreu. Outros estudos devem investigar 
esta variável visto que as diferenças nos resultados e também nos protocolos empregados 
entre os estudos, assim como as alterações de queda de SaO2, sem real queda da PO2 e 
aumento da PCO2 com MRFar não representam a situação de hipóxia convencional, podendo 
ter interferido nos diferentes resultados encontrados. 
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Cabe mencionar ainda que estudos com músculo isolado têm mostrado que a acidose 
intracelular exerce um efeito protetor na excitabilidade e força muscular, valores mais baixos 
de pH (< 7) induzidos por adição de lactato, CO2 e HCO3 levaram a recuperação da força 
associada à recuperação da excitabilidade muscular, sendo sugerido que a acidose durante o 
exercício é um dos fatores que pode levar a melhoria da tolerância muscular a níveis elevados 
de K
+
, responsável pela diminuição da excitabilidade muscular e produção de força 
(PEDERSEN  et al., 2004; de PAOLI et al., 2007). Embora a diferença de pH em nível 
sanguíneo no presente estudo não tenha sido significativa entre as condições, uma 
possibilidade seria que a menor ativação neuromuscular encontrada na condição MRFar possa 
dever-se a ajustes nos mecanismos musculares de contração frente aos maiores valores de 
PCO2, HCO3, ctCO2(B) e HHb, mantendo a geração de força com menor ativação. 
O presente estudo possui algumas limitações. Primeiro, as variáveis obtidas a partir de 
amostras de sangue ilustram alterações sistêmicas, mas podem não representar alterações no 
músculo ou ao redor dele. Em segundo lugar, os dados de ativação muscular avaliados foram 
obtidos a partir da eletromiografia de superfície e esta não é uma medida direta da ativação 
muscular e/ou da unidade motora. 
Em conclusão, o uso da MRFar pode ser uma estratégia para promover queda da 
saturação de oxigênio e potencializar o estresse metabólico sistêmico (PCO2, HCO3, ctCO2(B) 
e HHb) durante sessão de ER. No entanto, a inesperada menor ativação muscular com 
manutenção do desempenho (número de repetições) coloca em dúvida se as respostas a esta 
estratégia serão semelhantes a outras formas de indução de hipóxia, sendo necessário a 
condução de estudos futuros que avaliem o uso da MRFar em diferentes protocolos, com 
medidas diretas da musculatura, com mais exercícios e/ou em estudo crônico para melhor 
compreender esses efeitos, de forma a esclarecer se o uso da MRFar pode promover respostas 
favoráveis ao treinamento. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
Tendo em vista o protocolo aplicado e a população alvo do presente estudo, 
podemos concluir que o uso da MRFar durante ER não interferiu no volume da sessão, 
apresentando valores muito próximos entre as sessões SHAM e MRFar. Dessa forma, a 
terceira sessão realizada com o intuito de comparar sessões de mesmo volume (MRFar e EQ) 
não teve seus resultados apresentados, já que os resultados de SHAM  contemplaram nosso 
propósito.  
Embora o uso da MRFar não tenha promovido uma redução da SO2 próxima aos 
valores encontrados em estudos que utilizaram HS, foi observada uma maior queda da SO2 
em MRFar do que em SHAM, em conjunto com a manutenção de PO2, menor queda de CO2 e 
HCO3, maior concentração de HHb e de Hct, indicando um maior estresse metabólico em 
MRFar sendo tamponado de forma eficiente, mantendo os valores de pH e BE similares nas 
duas condições. Contudo, cabe ressaltar que esse maior estresse observado é sistêmico e que 
talvez, esse resultado não reflita o que está ocorrendo no músculo. 
Diferentemente do esperado, foi encontrado um maior aumento da ativação 
neuromuscular do quadríceps na condição SHAM em relação a MRFar, indicando que na 
condição MRFar foi realizado o mesmo trabalho com uma menor ativação, sugerindo uma 
diferente estratégia de recrutamento da musculatura do quadríceps nessa sessão. 
Desse modo, o presente estudo apresenta evidências de que o uso da MRFar 
durante o exercício resistido,  quando comparado ao exercício tradicional, pode causar 
diferentes respostas gasométricas, metabólicas e de ativação muscular sem apresentar 
interferência no desempenho.  No entanto, não está claro se essas alterações podem afetar os 
efeitos do TR em longo prazo, sendo necessários que futuros estudos sejam conduzidos a fim 
de determinar se seu uso durante o TR pode privilegiar os ganhos induzidos por esse tipo de 
treinamento.  
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ANEXO A 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Você está sendo convidado a participar como voluntário de um estudo. Este 
documento, chamado Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, visa assegurar seus 
direitos como participante e é elaborado em duas vias, uma que deverá ficar com você e outra 
com o pesquisador. Por favor, leia com atenção e calma, aproveitando para esclarecer suas 
dúvidas. Se houver perguntas antes ou mesmo depois de assiná-lo, você poderá esclarecê-las 
com o pesquisador. Se você não quiser participar ou retirar sua autorização, a qualquer 
momento, não haverá nenhum tipo de penalização ou prejuízo. 
 
PROJETO DE PESQUISA: EXERCÍCIO E TREINAMENTO COM O USO DE 
IMPLEMENTOS DE RESTRIÇÃO AO FLUXO DE AR 
 
RESPONSÁVEL PELO PROJETO: João Francisco Barbieri 
 
LOCAL DO DESENVOLVIMENTO DO PROJETO: Faculdade de Educação 
Física (FEF/UNICAMP) 
 
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS 
É de meu conhecimento que este projeto será desenvolvido em caráter de pesquisa 
científica. O objetivo é verificar a influência nas respostas metabólicas e nodesempenho para 
diferentes exercícios ou treinamento ou treinamento crônico, quando esses são associados ou 
não ao uso de implementos de restrição ao fluxo de ar. 
 
PROCEDIMENTOS 
O projeto prevêarealizaçãodeduas fases, sendo a 1° Fase constituída por exercícios 
agudos, exigindo-se dos voluntários visitas pontuais ao laboratório, estas serão previamente 
mercadas. Já a 2° Fase será constituída por treinamento crônico de 8 semanas, exigindo do 
voluntário visitas rotineiras ao laboratório durante este período. 
Os procedimentos do estudo serão realizados nas dependências da FEF/UNICAMP em 
datas previamente agendadas, sendo os participantes devidamente orientados, tanto em 
relação aos benefícios como em relação aos sinais, sintomas e manifestações de intolerância 
ao esforço que poderão ou não apresentar. Antes do início dos experimentos, os participantes 
deverão apresentar atestado médico que ateste plenas condições para a prática de atividade 
física. 
 
Após a entrega do atestado médico e a devida liberação para a prática de atividade 
física, haverá um sorteio para a alocação dos voluntários nos seguintes grupos experimentais 
para a 1° Fase: 
1. Grupo Exercício contínuo com Implemento de Restrição ao Fluxo de ar (EC-
IRFar);  
2. Grupo Exercício contínuo sem Implemento de Restrição ao Fluxo de ar (EC);  
3. Grupo Exercício Intervalado com Implemento de Restrição ao Fluxo de ar (EI-
IRFar);  
4. Grupo Exercício Intervalado sem Implemento de Restrição ao Fluxo de ar (EI);  
5. Grupo Exercício Resistido com Implemento de Restrição ao Fluxo de ar (ER-
IRFar); 
6. Grupo Exercício Resistido sem Implemento de Restrição ao Fluxo de ar (ER). 
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Grupos que irão constituir a segunda fase: 
1. Grupo treinamento com Implemento de Restrição ao Fluxo de ar (T-IRFar) 
2. Grupo treinamento semImplemento de Restrição ao Fluxo de ar (T) 
3. Grupo Controle 
 
Após o sorteio, os voluntários serão submetidos a avaliações e familiarização com os 
exercícios e equipamentos, isto tudo acontecerá dentro das dependências da FEF/UNICAMP. 
As avaliações e familiarização estão previstas para serem concluídas em, no máximo, 3 
semanas para a 1° Fase. As mesmas avaliações serão realizadas ao término da 2° Fase. Serão 
asseguintes: 
1. Composição corporal pelo equipamento BodyPod, trata-se de uma câmara fechada, 
onde o voluntário irá adentrar com a menor quantidade de roupa possível e sentar-se, o ar 
deslocado nesse procedimento será avaliado pelo equipamento, e convertido através de uma 
equação em informações sobre a composição corporal do indivíduo. 
2. Realizarão a familiarização com o teste em ciclo ergômetro ou esteira, será um teste 
carga incremental até a exaustãovoluntária. Nesta mesma visita o voluntário será 
familiarizado com os equipamentos de musculação,onde receberá orientações com relação 
acorreta execução dos movimentos. 
3. Realizarão teste cardiorrespiratório em ciclo-ergômetro ou esteira, o teste será 
realizado com uma máscara acoplada a um analisador de gases. Este teste será fundamental 
para a determinação do Volume de Oxigênio máximo (VO2 máx). Um retestedeste mesmo 
protocolo será realizado após 72 horas para confirmação dos valores. 
4. Será realizado um teste de 1 repetição máxima para os exercícios supino reto e Leg 
Press, este teste também será refeito após 72 horas para confirmação dos valores. 
5. Para a 1° Fase serão 6 diferentes protocolos experimentais, ou seja, o voluntário 
visitará o laboratório em 6 momentos diferentes, todos separados por ao menos 72 horas, a 
ordem de execução dos protocolos será aleatorizada: EC-IRFar e EC terão suas intensidades 
estabelecida como a velocidade ou carga correspondente a 60-70% VO2max, que será mantida 
constante durante todo o protocolo. Enquanto que as condições EI-IRFar e EI terão suas 
intensidades estabelecida como a velocidade ou carga correspondente a 60-90% VO2max, 
sendo o protocolo intervalado realizado em uma proporção de 4:1, ou seja, a cada 4 minutos 
de atividade em uma intensidade correspondente a 60% do VO2max teremos 1 minuto de 
atividade a intensidade correspondente a 90% do VO2max. Todos os protocolos serão 
precedidos de aquecimento de 5 minutos a velocidade de 6km.h
-1
 ou 50w. Para equalizar o 
volume dos grupos, todos irão completar 25 minutos de exercício excluindo aquecimento.Por 
sua vez, as condições ER-IRFar e ER terão suas intensidades estabelecidas como a carga em 
quilos correspondente a 70% 1RM, que será mantida constante durante todo o protocolo. 
Ambos os protocolos de exercício resistido serão constituídos de 2 series de 8 – 12 repetições, 
com 1 minuto e 30 segundos de pausa entre séries e exercícios, para todos os 6 exercícios 
(supino reto, puxador alto, elevação lateral, Leg Press, cadeira extensora e cadeira flexora). 
6. Durante os protocolos experimentais ocorrerão coletas de sangue da ponta dos dedos 
(5 coletas ao total) assim como será captado o sinal eletromiográfico do músculo da coxa dos 
voluntários e a variabilidade cardíaca 20 minutos antes e 20 minutos após as sessões de treino 
da 1° Fase. Estes procedimentos serão refeitos ao final da 2° Fase. 
 
 
DESCONFORTOS E RISCOS 
Os testes deste estudo são seguros e bem tolerados, os riscos envolvidos são baixos. 
Porém, podem ocorrer alguns desconfortos como dores de cabeça, tonturas e cansaço, todos 
transitórios. 
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O treinamento com restrição ao fluxo de ar mostrou-se em estudos prévios como bem 
seguro no que tange possíveis riscos e desconfortos. Sendo usado inclusive em pacientes com 
patologias pulmonares obstrutivas crônicas (DPOCs). 
 
BENEFÍCIOS 
Não haverá compensação financeira pela participação do voluntário neste estudo. 
Contudo, a contribuição do participante ajudará a melhor compreensão do efeito do uso de um 
implemento de restrição ao fluxo de ar durante o exercício físico e o treinamento. Além disso, 
o participante receberá um relatório contendo informações sobre seu condicionamento físico, 
composição corporal e desempenho nos testes. 
 
ACOMPANHAMENTO E ASSISTÊNCIA 
Durante todo o desenvolvimento do projeto os participantes serão acompanhados de 
profissionais de Educação Física aptos para a assistência necessária, onde todas as dúvidas 
que surjam no decorrer do projeto possam ser prontamente sanadas.  
 
SIGILO E PRIVACIDADE 
Todas as informações obtidas durante as avaliações laboratoriais e sessões de 
exercício do programa de treinamento serão mantidas em sigilo e não poderão ser consultadas 
por pessoas leigas. As informações assim obtidas somente serão utilizadas para fins de 
pesquisa científica, tendo sua privacidade sempre resguardada. 
 
RESSARCIMENTO 
Todos os custos com o deslocamento até o local de realização das avaliações do 
treinamento físico, com como outros gastos adicionais não relacionados ao desenvolvimento 
do projeto, não serão de responsabilidade dos pesquisadores. 
 
CONTATO 
Em caso de dúvida sobre o estudo, você poderá entrar em contato com o pesquisador 
responsável, 
 João Francisco Barbieri, pelo telefone (11) 99491-4733 ou pelo e-mail 
Francisco600_25@hotmail.com 
 Em caso de denúncias ou reclamações sobre sua participação e sobre questões éticas 
do estudo, você pode entrar em contato com a secretaria do comitê de ética em pesquisa (CEP 
da UNICAMP: Rua Tessália Vieira de Camargo, 126; CEP 13083-887, Campinas – SP; Tel: 
3521-8936; FAX (19) 3521-7187: email-cep@fcm.unicamp.br 
 
CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Após ter sido esclarecido sobre a natureza da pesquisa, seus objetivos, métodos, 
benefícios previstos, potenciais riscos e os possíveis incômodos que esta possa acarretar, 
aceito participar: 
 
 
 
Nome do(a) participante: 
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Data:_____/_____/_____ 
 
             ____________________________ 
Assinatura do Participante 
 
 
 
RESPONSABILIDADE DO PESQUISADOR 
Asseguro ter cumprido as exigências de resolução 466/2012 CNS/MS e 
complementares na elaboração do protocolo e na obtenção deste Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido. Asseguro, também, ter explicado e fornecido uma cópia deste documento 
ao participante. Informo que o estudo foi aprovado pelo CEP perante o qual o projeto foi 
apresentado. Comprometo-me a utilizar o material e os dados obtidos nesta pesquisa 
exclusivamente para as finalidades previstas neste documento ou conforme consentimento 
dado pelo participante . 
 
 
_________________________________________Data   
                Assinatura do Pesquisador 
 
 
______________________    _____________________ 
Rubrica do pesquisador                                           Rubrica do Participante 
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